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از پزشکان عمومی, دستیاران تخصصی پزشکی» دانشجویان پزشکی ( 
فارغالتحصیلان و دانشجویان كارشناسي ارشد و د کترای ۱ 
علوم SLY Wh‏ برای ترجمه و ویرایش دحوت به همکاری می‌شود. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


V4 ویرایش‎ 
۲۰۱۵ 


اصول طب داخلی هاریسون 


تألیف 

دنیس کاسپر آنتونی فوسی 
استغان هوسر دن لونگو 

لاری جمسون جوزف لوسکالزو 


ترجمه 

دکتر Lo Maye‏ منصوری‌راد 
زیرنظر 

دکتر سعید crys‏ 


متخصصر jp‏ و اعصاب 
فلوشیپ بیماری‌های التهابی مغز 


ده 
AS ۰‏ 


0 20200 آ 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 
۳4 


دنیس کاسپر. استفان هوس لاری جمسون. آنتونی فوسی» 
دن لونگی, جوزف لوسکالزو 
بیماری‌های مغز و اعصاب 

ترجمه: دکتر عبدالرضا منصوری‌راد 

زیرنظر: دکتر سعید شاه‌بیگی 

فروست: ۱۰۵۴ 

ناشر: کتاب ارجمند 

Ly)‏ همکاری انتشارات ارجمند) 

صفحه‌آرا و طراح JED‏ متن: فاطمه نویدی 
مدیر هنری: احسان ارجمند 

سرپرست تولید: محیوبه بازعلی‌پور 

ناظر چاپ: سعید خانکشلو 

چاپ: غزال, صحافی: افشین 

چاپ اول» مهر ۱۳۹۵ ۱۱۰۰ نسخه 
شابک: ۵۷-۲ ۰-۲۰۰ AVA‏ 


عنوان و نام پدیدآور: بیماری‌های منز و اعصاب / [ویراستاران دنیس. 
ال کاسپر... g]‏ دیگران]؛ ترجمه عبدالرضا منصوری‌راد؛ زیر نظر سعید 
شاه‌بیگی. 

مشخصات نشر: تهران: کتاب ارجمند: ارجمند ۰۱۳۹۵ 

مشخصات ظاهری: ۶۴۰ ص» وزیری. 

AVA ۶۰ ۰-۲۰۰-۵۴۷-۲ شابک:‎ 

وضعیت فهرست‌نویسی: فیپ 

PLES حاضر ترجمه بخش مفز و اعصاب از‎ OLS یادداشت؛‎ 
“Harrison’s principles of internal medicine, 19" ed, c2015” 
است.‎ 

موضوع: مغز - بیماری‌ها Brain-—Diseases‏ 

موضوم: اعصاب - پیماری‌ها Nervous system - Diseases‏ 
شناسه افزوده: کاسپر, دنیس ال, Kasper, Dennis L‏ 

شناسه آقزوده: منصوری‌راد» عیدالرضاء ۱۳۳۹ - مترجم 

شناسه اقزوده: هریسون» تتسلی راندولف» ۱۹۰۰ - ۱۹۷۸م. اصول 
طب داخلی هریسون 


این اثره مممول قالون حمایت مولفان و مصنفان وٍ هنرمندان مصوب | رده‌بندی کنگره: ۱۳۹۵ ۵ذب/1۸0۲۳۶ 
۸ است, هر کس pled‏ یاقسمتی از اين اثر را بدون اجازه مولف | رده‌بندی دیویی: ۶۱۶/۸ 
(pat)‏ نشر یا پخش یا عرضه کند مورد پیگرد قانوتی قرار خواهد | شماره کتاب‌شناسی ملی: ۲۳۵۲۶۴۰ 


گرفت. 


www.arjmandpub.com 


مرکز پخش: انتشارات ارجمند 
دفتر مرکزی: تهران slo‏ کشاورزه بین خیبان کارگر و ۱۶ آذرهپلاک ۳۹۲ تلفن: ۸۸۹۸۲۰۴۰ 
dyad‏ مشهد: ابتدای ables!‏ پاساژ امیرء طبقه پایین» انتشارات مجد دانش تلفن: ۳۸۴۴۱۰۱۶- COV‏ 
شعبه رشت: خیابان نامجوء روبروی ورزشگاه عضدی تلفن: ۳۳۳۳۲۸۷۶- ۰۱۳ 
شعبهبابل: خیبان کنجافروز,پاساژگنج‌افروز تلفن: ۳۲۳۳//۶۴- ۰۱۱ 
شعبه ساری: بیمارستان امام روبروی ریاست تلفن؛ ۸۰۴۰۰۹۰ ۰۹۱۱ 
شعیه کرمانشاه: خ مدرس, پشت پاساژ سعید» کتابفروشی دانشمند. تلفن: ۳۳۲۸۳۸۳۸- ۰۸۳ 
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نورولوژی, که زمانی شاخه محدودی از علم پزشکی محسوب می‌شد امروز به جایگاهی متقن دست یافته است به طوری که دانستن 
و اشراف کامل بر تمام بخش‌های آن غیر‌مکن است و جالب توجه این است که dy‏ سرعت به گسترده اين علم نیز افزوده می‌شود و 
سال به سال شاهد فعال شدن رشته‌های جدید فوق تخصصی نورولوژی هستیم. از اين‌رو دانستن مطالب عمومی اين رشته, بر همه 
دانشجویان پزشکی» پزشکان و متخصصان واجب است. بخش بیماری‌های مغز و اعصاب کتاب مرجع جهانی هاریسون, کتابی است 
که از نظر آموزش بیماری‌های مغز و اعصاب بسیار حائز اهمیت است. زیرا نویسندگان بخش‌های مختلف ایسن کتاب» بدون شک از 
بزرگان نورولوژی دنبا محسوب می‌شوند به طور مثال پروفسور پیتر گودزبی, ریاست انجمن سردرد او یکی از بزرگان تحقیقات سردرد 
دنیا محسوب می‌شود و یا در بخش ام اس» پروفسور داگلاس گودین طلایه‌دار محققان ام اس دنیا محسوب می‌شود و همچتسین در 
بین نویسندگان بخش phe‏ و اعصاب هاریسون, پروقسور مارتین ساموئل جلوه‌گری می‌کند که اهمیت و پیشتازی ایشان در عرضه 
نورولوژی بر هیچ محققی پنهان نیست. gre‏ با حضور انبوهی از بزرگان مغز و اعصاب دنیا در یک مجموعه محدود. آهمیت خواندن 
این کتاب دوچندان می‌شود. 

در پایان از dude‏ انتشارات ارجمند. بالاخص آقای دکتر محسن ارجمند که از محققان و متخصصان عرصه اعصاب و روان 
کشور محسوب می‌شوند. نیز صمیمانه تشکر می‌شود. همچنین از آقای دکتر عبدالرضا منصوری راد که زحمت ترجمه و ویراستاری 
این کتاب را متقبل شده‌اند قدردانی می‌گردد و عزیزان دانشجوه پزشک» دستیار و متخصص را به خواندن این OLS‏ گرانبها ترغیسب 
می‌نماید. 


با آرادت و احترام قلبی 
دکتر سعید ساهبیگی 


تهران- ایران- شهریور ۱۳۹۵ 
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تظاهرات بیماری‌های 
نورولوژیک 
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08 سردرد 


Peter J. Goadsby, Neil H. Raskin 


سردرده از شایع‌ترین عللی است که بیماران به‌دلیل آن» به 
پزشک مراجعه می‌کنند. و در مقیاس جهانی» کم‌توانی‌های 
بیشتری در مقایسه با هر مشکل نورولوژیک دیگری را سیب 
می‌شود. تشخیص و درمان سردرد؛ بر پایة نوعی رویکرد بالینی 
دقیق استوار است که البته درک مسائل آناتومی» فیزیولوژی» و 
فارماکولوژی مسیرهای دستگاه عصیی که واسطةٌ سندرم‌های 
مختلف سردرد هستند نیز سبب تقویت چنین رویکردی می‌شود. 
ما در آين had‏ بر برخورد کلی با بیمار دچار سردرد تمرکز 
خواهیم کرد؛ و میگرن و سایر اختلالات سردرد اولیه را در hed‏ 
SLY‏ شرح خواهیم داد. 


اصول کلی 


در نوعی نظام طبقه‌بندی که از سوی انجمن بین‌المللی سردرد 


(www.ihs-headache.org/)‏ ارائه شده, سردرد به دو دستة 
اولیه یا ثأنویه تقسیم می‌نود (جدول ۲۱-۱). سردردهای اولیه, 
سردردهایی هستند که در asl‏ سردرد و ویژگی‌های مرتیط با 
egy]‏ خود اختلال قلمداد می‌شوند. درحال ی که سردردهای نویه, 
سردردهایی هستند که در آثر اختلالات برون‌زاد ایجاد می‌شوند 
(كمينة طبقه‌بندی سردرد- وابسته به انجمن بین‌المللی سردرد 
۳ سردرد اولیه اغلب سیب کم‌توانی قابل ملاحظه و 
کاهش کیفیت زندگی بیمارمیتلا می‌شود. سردرد ثاتویة خفیفه 
مانند آنچه در ارتباط با عفونت‌های دستگاه تنفسی فوقانی دیده 
می‌شود. شایع بوده ولی به‌ندرت Rabe‏ نگرانی است. سردرد 
تهدیدکنندة حیاته نسبتاً ناشایع بوده ولی برای شناسایی و 
درمان صحیح چنین بیمارانی» باید گوش‌به‌زنگ باشیم. 


اناتومی و فیزیولوزی سردرد 

درد معمولاً هنگامی ایجاد می‌شود که گیرنده‌های محیطی درد 
در پاسخ به آسیب بافتی» اتساع عروقی» يا عوامل دیگر تحریک 
می‌شوند. در چنین مواردی» درک درد نوعی پاسخ فیزیولوژیک 


&. 

3 
7 
7 
هب 


خنجری نهان‌زاد 


تومور مغزی fy‏ 


“lS خوشه‌ای‎ 


ی کت کف داش باه یی عم مورا 

می‌گیرد. در هنگامی که مسیرهای ایجادکننده درد در دستگاه 

عصبی مرکزی یا محیطی صدمه می‌بینند یا به‌صورت نادرست 
فعال می‌شوند نیز ممکن است درد ایجاد شود. سردرد می‌تواند از 

یکی از این دو سازکار یا از هر دوی آنها نشأت بگیرد. 

ساختمان‌های درون‌جمجمه‌ای نسبتاً معدودی می‌توانشد سبب 

ایجاد درد شوند که عبارت‌اند از پوست سره شریان منتزیال 
میأنی» سینوس‌های سخت‌شامه‌ای, داس مغزی, و بخش‌های 

پروگزیمال از شریان‌های بزرگ نرم‌شامه‌ای, اپاندیم بطنی» 

شبكة کوروئید» وریدهای نرم شامه‌ای» و بخش عمد؟ پارانشیم 

مغزء سیب ایجاد درد نمی‌شوند. 
بهنظر می‌رسد ساختمان‌های اصلی که در ایجاد سردرد 

اولیه نقش دارند» whe be‏ از: 

* عروق بزرگ درون‌جمجمه‌ای و سخت شامه و پایانه‌های 
محیطی عصب سه‌قلو (تری‌ژمینال) که اين ساختمان‌ها را 
عصب‌دهی می‌کنند. 

© بخش od‏ هستة عصب سدقل که به‌داخل شاخ‌های 
پشتی بخش فوقانی نخاع گردنی گسترش يافنه و 
درون‌دادهایی را از اولین و دومین ریشه‌های عصبی گردنی 
دریافت می‌کند (مجموعة سه‌قلویی- گردنی) 

rl ©‏ فوقانی پردازش op‏ مانند بخش شکمی- خلفی- 
میانی تالاموس و قشر مغز 

© سیستم‌های تنظیم کنشدة درد موجود در داخل مغز که 
درون‌دادهای رسیده از گیرنده‌های عصب سهقلو در تمامی 
سطوح مسیرهای پردازش درد را تنظیم کرده و فعالیت‌های 
تباتی را تحت تأثیر قرار می‌دهند مانتد هییوتالاموس و 
ساختمان‌های ساقة مغز. 
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عصب‌دهی عروق بزرگ داخل‌چمجمه‌ای و سخت‌شامه 
توسط عصب سفقلو سیسم سه‌قلویی- عروقی تامیده می‌شود. 
علایم خودمختار جمجمه‌ای» مانند اشک‌ریزش پرخونی 
ملتحمهء احتقان بینضی» آبریزش بینی؛ قورم دو رکرة چشسم؛ 
احساس پر ی کوش و افتادگی SL‏ در سردردهای نشأت 
گرفته از بخش خودمختار عصب سفقلو (و از جمله سردرد 
خوشه‌ای و سردرد یک‌طرفة حمله‌ای) بارز هستند. و ممکسن 
است در میگرن نیز دیده شوند (حتی در کودکان)» این علایم 
خودمختار, Sty‏ فعال‌شدن مسیرهای پاراسم‌پاتیک جمجمه‌ای 
هستنده و مطالعات تصویربرداری عملکردی نشان می‌دهند که 
تغییرات عروقی در میگرن و سردرد خوشه‌ای (چنانچه وجود 
andl‏ باشند) نیز در اثر همین سیستم‌های خودمختار جمجمه‌ای 
ایجاد می‌شوند. og Meds‏ این علابم ممکن است در اغلب موارد 
با علایم یا ننانه‌های التهاب سینوس جمجمه‌ای اشتباه شده و 
ay‏ تشخیص بیش از حد سینوزیت و درسان نادرست منتهی 
شوند. میگرن و سایر انواع سردرد آولیه. «سردرد عروقی» 
به‌شمار تمی‌روند؛ آين اختلالات» همواره تظاهرات مربوط به 
تغییرات عروقی را بروز نداده و لذا نتایج درمان را نمی‌توان با 
توجه ay‏ اثرات عروقی درمان» پیش‌بینی کرد. میگرن نوعی 
اختلال مغزی است و باید به‌عنوان نوعی اختلال مغزی بررسی 
شده و درمان شود. 
ارزیابی gills‏ سردرد ناه که بهتازگی ایجاه 
oat‏ است 
تشخیص مطرح شده برای بیماری که با سردردی مراجعه 
مي‌کند که شدید بوده و به‌تازگی ایجاد شده است. با تشسخیص 
مطرح شده برای بیماری که دچار سردردهای راجعه در طول 
سالیان متمادی بوده است, کاملاً متفاوت است. در سردرد 
شدیدی که به‌تازگی ایجاد شده است» احتمال یافتن توعی علت 
بالتقوه وخیم به‌مراتب بالاتر از احتمال آن در سردرد راجعه است. 
بیماران دچار سردردی که اخیاًآغاز شدهء باید تحت بررسی 
بهنگام و درمان مناسب قرار گیرند. fle‏ مهمی که در این chee‏ 
باید مد نظر قرار گیرن د عبارت‌اند از مننژیست» خونریزی 
تحت‌عنکبوتیه‌ای» هماتوم اپی‌دورال یا ساب‌دورال, گلوکوم 
توموره و سینوزیت چرکی. در مواردی که علایم و نشانه‌های 
نگران کننده‌ای وجود داشته باشتد (جدول ۲۱-۲ تشسخیص و 
درمان صحیح. از آهمیت بسياري برخوردارند. 


علایم سردرد که از وجود توعی  ind‏ 
اختلال زمینه‌ای pete‏ حکایت on‏ 


حدول ۲۱-۲ ۱ 


سردردی که ناگهان ابجاد شده باشد 

نخستین سردو ۵ دیق 

Spy‏ سردرد زندگی 

استفراغی که LS‏ از سردرد رخ داده باشد 

بدتر شدن سردرد به‌صورت تحت‌حاد و طی مدت چند روز یا چند 
هفته 

سردردی که به‌دلیل خمشدن, بلندکردن اجسام» با سرفه Shoe)‏ 
شود 

شروع سردرد بس آز سن ۵۵ سالگی 

تب با نشانه‌های سیستمیک غیرفایل توجیه 

نتایج pe‏ طبیعی در dikes‏ نورولوزیک 

ذرد همراه با حساسیت موضعی به لمس {pdb}‏ مثلاً در ناحية 
شربان گیجگاهی 


معاينة دقیق نورولوژیک گام نخست و ضروری در ارزیابی 
بیمار است. در اکثر موارده بیماران دچار نتایج غیر طبیسی در 
معاینات یا دارای Adds‏ سردردی که اخیراً ایجاد شده است, باید 
با استفاده از توسوگرافی کامپیوتری (سی‌تی‌اسکن) یا 
تصویربرداری با تشدید مغناطیسی (MRT)‏ ارزیابی شوند. به‌نظر 
می‌رسد که در این زمینه. حساسیت روش‌های سی‌تی‌اسکن و 
MRI‏ به‌عنوان روش غربالگری اولیه جهت تشخیص پاتولوژی 
درون‌جمجمه‌ای» یکسان باشد. در برخی موارده انجام پونکسیون 
کمری (LP)‏ نیز ضروری است مگر آنکه بتوان وجود نوعی 
علت خوش‌خیم را به‌روش‌های دیگر اثبات کرد. ارزیابی کلی 
سردرد حاد» می‌تواند شامل موارد زیر باشد: بررسی شریان‌های 
جمجمه‌ای از طریق لمس؛ بررسی نخاع گردنی از طریق بررسی 
gb‏ حرکت افصال سر و از طریق تصویربرداری؛ بررسی 
وضمیت قلبی- عروقی و کلیوی از طریق پایش فشارخون و 
بررسی ادرار؛ و بررسی Line te‏ از طریق فوندوسکوپی» 
اندازه‌گیری فشار داخل چشم. و انکسار. 

وضعیت روان‌شناختی بیمار نیز باید بررسی شود زیر 
رابطه‌ای میان سردرد و افسردگی وجود دارد. البته هدف از ایبن 
کار پی بردن به وجود همبیمارمندی است و نه اراثة توجیهی 
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برای سردرده زیرا سردرد مشکل‌سازء به‌ندرت ققط بددلیل تقییر 
خلق ایجاد می‌شود. اگرچه لازم به ذکر است که داروهای دارای 
آثرات ضد آفسردگی نیز در درمان پیشگيرانة هر دو توع سردرد 
تنشی و میگرن موّثر هستند. ولی هر علامت را بایید به‌تحو 
مطلوب درمان کرد. 

اختلالات زمینه‌اي سردرد راجعه ممکن اأست در آثر درد 
تاشی از اقدامات جراحی بر روی گوش یا دندان SLE‏ شوند. 
بنابراین؛ درد در deb‏ سر که از تروما یا بافت‌های بیمار ناشی 
sg co‏ ممکن است در سندرم میگرنی که از plow‏ جهات 
خاموش است. دوباره فعال شود, درمان سردرد تا هنگامی که 
مشکل اصلی مربوطه برطرف نشود تا حد بسیاری بی‌تأثیر 
خواهد بود. 

بیماری‌های زمینه‌ای وخیمی که با سردرد همراه هستند, در 
ادامه شرح داده خواهند شد. تومور eg pte‏ از علل نادر سردرد 
dye‏ و شیوع آن به‌عنوان یکی از علل سردرد شدید. حتی از آن 
هم کمتر است. اکثریت قریب به اتفاق بیمارانی که با سردرد 
شدید مراجعه می‌کنند.دارای علتی خوش‌خیم هستند. 


سردرد انویه 


درمان سردرد انویه, بر تشخیص 9 درمان بیماری زمینه‌ای 
مر aby‏ استوار اأست. 


سردرد ale‏ و شدیدی که با سفتی گردن و تب همراه باشد از 
مننژیت حکایت دارد. انجام پونکسیون کمری در این سورد 
الزامی است. در اغلب موارده درد dy‏ دنبال حرکت چشم به‌شدت 
افزایش می‌يابد. منتژیت ممکن است dy‏ سهولت با میگرن اشتباه 
شود زیرا علایم اصلی میگرن شامل سردرد خضربان‌دره هراس 
از نوره تهوع. و استفراغ اغلب وجود داشته و شاید Kiley‏ هویست 
زیست‌شناختی برخی از ییماران باشند. 

مننژیت در فصل‌های ۱15 و ۱3۵ (کتاب بیماری‌های 
عفونی هاریسون, مترجم) شرح داده ىده‌اند. 


خونریزی داخل‌جمچمه‌ای 

سردرد شدید و حاد همراه با سفتی گردن ولی بد+ون تب از 
خونریزی تحت‌عنکیوتیه‌ای حکایت دارد. آنوریسم پاره شدهه 
مالفورماسیون شریانی- وریدی» یا خونریزی داخل پارانشیمی 


مغز نیز ممکن است فقط با سردرد تظاهر کند. به‌ندرت اگر این 
خونریزی مختصر بوده یا پایین‌تر از فورامن ماگنوم باشد. نتيجة 
سی‌تی اسکن سر می‌تواند طبیعی باشد. بنابراینء انجام 
پونکسیون کمری ممکن است برای تشخیص قطعی خوتریزی 
نحت‌عنکونیه‌ای لازم باشد. 

خونریزی داخل‌جمجمه‌ای در فصل +۲۳۰ نسرح داده 
خواهد شد. 


تومون Se‏ 
حدود ۳۰ درصد از بیماران دچار تومورهای مغزی» سردرد را 
شکایت اصلی خود بیان می‌کنند. این سردرد معمولاً pat‏ قابل 
توصیف است- یعنی نوعی درد coher‏ عمیق؛ متناوب, با شدت 
a Laat‏ که سکن Sal‏ با فمالیت با تسم وسموت بان 
تشدید شده ممکن است با تهوع و استفراغ همرله باشد. این 
الکوی علایم به مراتب بیشتر از آنکه از توسور مفزی ناشی 
شود از میگرن ناشی می‌شود. سردرد ناشی از توسور مفزی» 
خواب را در قریب به ۱۰ درصد از بیماران مبتلا مختل می‌سازد. 
استفراغی که Lig‏ هفته قبل از ظهور سردرد رخ دهد از 
مشخصات بارز تومورهای مغزی حفرة خلفی است . وجود سابقة 
آمنوره یا گالاکتوره باید احتمال وجود نوعی آدنوم مترشحة 
پرولاکتین در غدة هیپوفیز (با سندرم تخمدان پلی‌کیستیک) را 
به‌عنوان bite‏ سردرد مطرح سازد. سردرد نوپدید در slag‏ دچار 
بدخیمی شناخته‌شده بیانگر متاستاز مفزی Ly‏ منتژیست 
کارسینوماته یا هر دو است. سردردی که بلافاصله پس از خم 
شدن, بلند کردن اجسام» یا سُرفه کردن ایجاد می‌شود. می‌تواند 
ناشی از Bylo bagi‏ خلفی؛ مالفورماسیون کیاری» يا پایین بودن 

حجم مایع مغزی- نخاعی (CSE)‏ باشد. 
تومورهای مغزی در فصبل ۱۱۸ نسرح vale‏ خواهند 
سك 


آررتریت تمپورال 

(فصل‌های TA‏ و ۳۸۵ را نیز ببینید.) آرتریت تمپورال (سلول 
غول (Lol‏ نوعی اختلال التهایی شریان‌ها است که اغلب عروق 
کاروتید خارج‌جمجمه‌ای را مبتلا می‌سازد. این اختلال,» از 
اختلالات wld‏ در سالمندان است. میىزان بروز سالانة آن ۷۷ 
مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ فرد ۵۰ ساله و بالاتر است. میانگین سن 
شروع بیماری» ۷۰ سالگی است, و ۶۵ درصد مبتلایان را زنان 


سردرد 
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تشکیل می‌دهند. حدود تیمی از بیماران دچار آرترست تمیورال 
درمان‌نشده. دچار تایینایی ناشی از درگیری شریان آفتالمیک و 
شاخه‌های آن می‌شوند؛ آنچه مسلم است. نوروباتی یتیک 
ایسکمیک ناشی از آرتریت سلول dal Joe‏ علت اصلی نابینایی 
دوطرفةٌ سریح در بیماران با سن SVL‏ از ۶۰ سال است. از 
آنجایی که درمان با گلوکوکورتیکوئیدها در پیشگیری از این 
عارضه موثر است. تشخیص بهنگام اين اختلال حایز اهمیت 


است. 

علایم متداولی که بیمار با آنها مراجعه می‌کنده عبارت‌اند از 
سردرد. پلی‌میالژی روماتیکا (فصل (PAC‏ لنگش فک» تب» و 
کاهش وزن. سردرد» علامت غالب بوده و اغلب به‌همراه کسالت 
و دردهای عضلانی بروز می‌کند. سردرد می‌تواند یک‌طرفه Ly‏ 
دوطرفه باشد» و در ۵۰ درصد بیماران در Ab‏ گیجگاهی بوده. 
ولی می‌تواند هر بخش از جمجمه یا تمامی بخش‌های جمجمه 
را درگیر سازد. درد معمولاً به‌تدریج و در طول چند ساعت تظاهر 
09,5« و سپس به حداکثر شدت خود می‌رسد؛ البته گهگاه ممکن 
است شروع درد حالت انفجاری داشته باشد. کیفیت درد فقط 
به‌ندرت ممکن است ضریان‌دار باشد؛ و تقریباًهمواره به‌صورت 
دردی میهم و آزارنده توصیف می‌شود که دوره‌هایی از درد 
خنجری (شبیه به دردهای تیزی که در میگرن حس می‌شوند) 
بر روی آن سوار می‌شود. اکشر بیصاران درمی‌یابند که Latte‏ 
سردرد آنان» سطحی و در خارج جمجمه است (و نه در اعماق 
جمجمه, که خاستگاه درد در مبتلذیان به میگرن قلمداد 
می‌شود). تندرنس پوست سر اغلب به‌میزان شدید وجود دارد؛ 
شانه‌کردن موها یا قرار دادن سر بر روی بالش ممکن اسبت 
به‌علت درد غیر ممکن باشد. سردرد معمولاً در هنگام شب 
تشدید شده و اغلب به‌دنبال مواجهه با سرما افزایش می‌یابد. از 
دیگر یافته‌ها می‌توان به وجود ندول‌های قرمز رنگ و حساس 
به لمس يا وجود رگه‌های قرمز رنگ در پوست Lily‏ بر روی 
شریان‌های گیجگاهی, و نیز حساسیت شریان‌های گیجگاهی 
یا با شیوع کمتره شربان‌های پس‌سری اشاره کرد. 

سرعت رسوب گویچه‌های قرمز (ESR)‏ اغلب (هرچند نه 
همیشه) افزایش می‌یابد. وجود ESR‏ طبیعی» آرترست سلول 
غول‌آسا را رد نمی‌کند. در مواردی که ظن بالینی بالایی وجود 
oy‏ بیوپسی شریان گیجگاهی و بلاقاصله پس از آن درمان با 
پردنیزون» ۸۰ میلی‌گرم روزانه به‌مدت ۴ تا ۶ هفته باید انجام 


شود. میزان شیوع میگرن در سالمندان» بالا بوده و به‌مراتسب 


اختلالات سردرد اولیه 


بیشتر از میزان شیوع آرتریت سلول bal Jot‏ در این گروه سنی 
است. مبتلایان به میگرن اغلب بهبود سردرد را Mod‏ مصرف 
پردنیزون گزارش می‌دهند؛ لذا در هنگام تفسیر پاسخ به درمان» 
باید اخیاط پیقیه کرت 


ess sis 
گلوکوم می‌تواد با سردردنتواکننده‌ای تظاهر کند که با تهوع‎ 
و استفراغ همراه است. این سردرد اغلب با درد شدید چشم آغاز‎ 
بالینی» چشم اغلب قرمز بوده و مردمک نیز‎ Aisle می‌شود. در‎ 
ثابت و به‌میژان متوسطی متسع است.‎ 

گلوکوم در فصل WLS ۲٩‏ هاریسون شرح داده سده 


است, 


تا و سس توت سس ود 


سردردهای اولیه اختلالانی هستند که در آنباء سردرد و 
cla Shy‏ همراه با آن» در OLE‏ هر گونه علت برون‌زاد دیگری 
رخ می‌دهند. شایع‌ترین سردردهای اولیه عبارت‌اند از میگرن» 
سردرد نوع تنشی» و سردردهای نشأت گرفته از بخش خودمختار 
عصب سفقلو (که مهم‌ترین آنهاء سردرد خوشه‌ای است). آسن 
موارد dy‏ تفصیل در فصل LEY‏ شرح داده خواهند شد. 


سردرد روزهرة مزمن 

تشخیص گستردةٌ سردرد روزمرة مزمن (CDH)‏ را هنگامی 
می‌توان به‌کار ay‏ که بیمار در هر cole‏ حداقل ۱۵ روز دچار 
سردرد باشد. CDH‏ یک Dede‏ واحد قلمداد نشده, بلکه شامل 
چند سندرم سردرد مختلف اعم از اولیه و انویه است (جدول 
۲۱-۲). در مجموع, این گروه سبب ایجاد کم‌توانی 
قابل‌ملاحظه‌ای شده و لذا در این فصل به‌طور اختصاصی به آن 
پرداخته شده است. برآوردهای جمعیتی حکایت از آن دارند که 
حدود ۴ درصد بزرگسالان» دچار سردرد روزمره يا تزدیک به 


روزمره هستند. 


)39 به بیمار: 

سردرد روزمرة مزمن 

نخستین گام در درمان بیماران دچار CDH‏ عبارت است از 
تشخیص هر نوع سردرد انوبه و درمان آن علت زمینسه‌ای 
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ول و۳۱ طبقه‌بندي سردرد روزمرة مزمن 


اولیه 


بش از 5 متر از > ساعت در ثاتویه 
سساعت در روز 


روز 


| ae 
مزمن" آسیب به سر‎ 
درمان‌زاد‎ 
پس ار عفونت‎ 
التهایی. مانند:‎ da do Ss سردرد نوع سبردرد‎ 
تنشی مزمن" حمله‌ای مزمن آرترینت ستاول‎ 
Lal Jee 
سار کوتیدوز‎ 
سک‎ ee 
CNS عفونت مزمن‎ SUNCT/SUNA سر درد‎ 
taj  باوح سردرد مرتبط با‎ 4a eo 


پیوسته* مصرف بسش از dem‏ 
سردرد بابسذار دارو* 
روزمرة جدید" 


* ممکن, است به‌دلیل مصرف بیش از حد og Jd‏ عارضه‌دار شود 

"برخی از بیماران ممکن است بیش از ۴ ساعت در روز دچار سردرد باشند. 
علایم اختصاری: CNS‏ دستگاه عصبی مرکزی؛ SUNA‏ حملات سردرد 
شیبه‌نورآلزی یک‌طرفة کوتاسدت همراه با علایم خودمختار جمجمه‌ای؛ 
SUNCT‏ حملات سردرد شبه‌نورآلژی يک‌طرفة کوتاه‌مدت همراه با پُرخونی 
ملتحمه و آشک‌ریزش. 


(جدول ۲۱-۴). cyl‏ امر در مواردی که Cole‏ زمینه‌ای, 
سبب تشدید سردرد اولبه می‌شود. می‌تواند جالش‌برانگیز 
باشد, برای بیماران دچار سردردهای اولیه» تشخیص نوع 
سردرد سبب هدایت درمان خواهد dud‏ درمان‌های بیشگیرانه 
مانند ضد آفسردگی‌های سه‌حلقه‌ای, خواه آمی‌نریب‌نبلین و 
خواه نورتریپ‌تبلین با دوزهایی تا حد ۱ میلی‌گرم به آزای هر 
کیلوگرم وزن» در بیماران دجار gaol CDH‏ از مردرد نوع 
تنشی by‏ میگرن یا در سواردی که علست نانویسة سبب 
فعال‌شدن سردرد اولبة زمبنه‌ای شسده باس بسیار مفید 


هستند. ضد افسردگی‌های سهحلفه‌ای در دوزهای رورانة 


پایین (۱۰ تا ۲۵ میلی‌گرم) آغاز شنده و می‌توان آنها را ۱۲ 
ساعت پیش از زمان پیش‌بینی شبدة بیدار سدن از خواب 
تجوبز کرد نا از خواب‌آلودگی بیش از حد در هنگام صبح 
اجتناب نود. داروهای ضد تشنح wale‏ توییرامات والبروات؛ 
فلوناربزین (که در CVU‏ متحده وجود ندارد), و کانیسارتان 
نیز در درمان میگرن مفید هستند. 


درمان سردرد روزمرة مزمن اولبة کم نوان‌کننده و 


مقاوم به درمان طبی 

درمان سردرد مقاوم به درمان طسی, دشسوار است. در حال 
حاضر چندرویکرد WS deb‏ عصبی تویدبخش (مانند 
تحربک عصب از Lot‏ پس‌سری) وجود دارند که به‌نظر 
می‌رسد مي‌توانند سب تعدیل پردازش تالاموس در میگسرن 
شوند, و ضمناً امبدهایی را نیز در زمينة درمان سردرد 
خوشه‌ای مزمن» حملات سردرد نسبه‌نورآلژی بک‌طرفة 
کوتاه‌مدت همراه با علایم خودمحتار حمجمه‌ای (SUNA}‏ 
حملات سردرد شیه‌نورآلژی یک‌طرفة کوتاه‌مدت همراه با 
رخونی ملتحمه و اشک‌ریزش (SUNCT)‏ و سردرد 


یک‌طرفة بیوسته در دل بزوهشگران زنده کرده‌اند (فصل ۱ 


(ELEY‏ تحریک مغناطیسی تک‌ضربانی از طریق جمجمه در 
byl‏ استفاده می‌شود و در CYL!‏ متحده نیز براي درسان 
میگرن همراه با اورا به Aub‏ رسیده است. ple‏ روش‌ها در 
قصل LEV‏ شرح داده خواهند شد. 


سرذرد ناشی از مصرف بیش از حد دارو 

مصرف بیش از حد داروهای ضد درد برای تسکین سردرد 
می‌توأند شتا آفزایش فراوانی سرذرد rele Odd‏ داروهای 
پیشگیری کننده را ay‏ شدت مختل ساخته. و سبب ایجاد 
حالت سردرد مقاوم روزمره با تفریبا روزمره شود که سردرد 
فالسی ار مصبرف pia‏ از حد ry)‏ تامیده می‌ شود ترصدي از 
بیمارائی که مصرف داروهای ضد درد i‏ قطع می کنند: سوت 
جشمگیری را در شدت و فراوانی سردردشان مشاهده 
خواهند کرد. مع‌هذاء بسیاری از cet blew‏ بس از قطح 
مصرف داروهای ضد درد همجان سردرد را تجربه مي کنند» 
هرجند ممکن است نوعی بهیود بالینی را لحساس کنند 
(به‌ویژه اگر باربیتورات‌ها یا مواد آفیونی را به‌طور منظم 


ja 


فصل ۲۱ 


yeh pat 


۱1 
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مصرف کرده باشند). این علایم بافی‌مانده Yaw!‏ یبانگر 
بیشترین شیوع by‏ در بیماران مستعد dy‏ میگرن دارد. 


درمان مصرف بیش از حد دارو: بیماران نسسوپایی 
برای بیمارانی که بیش از do‏ دارو مصرف می‌کنند» کاهش 
مصرف داروی tue‏ درد و abs‏ ار خسروری است. ببکه 
رویکرد Anke‏ در اين زميتهة کاهش دوز دارو به‌میزان ۱۰ 
درصد در هر ۱ تا ۲ هفته است. قطع ناگهانی مصرف داروی 
ضد درد برای برخي از بیماران امکان‌پذیر است» مسروط بر 
آدکه هیچ گونه ممنوعینی در dino} Cyl‏ وجود نداشه باشد. 
یادداست کردن روزان داروی مصرفی در طول یک با دو ماه 
قبل از قطع مصرف آن» می‌تواند هر دو روش مذکور را 
تسهیل سارد. تحویز دوز مختصری از نوعی داروی ضد 
التهاب we‏ اسیتروئیدی (NSAID}‏ مانند نابروکسن؛ ۵۰۰ 
میلی‌گرم دو بار در روز (جنانجه نحمل شود می‌تواند به 
کاهش درد باقی‌ماندة ناشی از کاهش مبزان مصرف داروی 
ضد درد کمک کند. در مواردی که ار نوعی NSAID‏ با 
نیمه‌عمر طولامی‌تر به‌صورت یک با دو نوبت در روز استفاده 
می‌شود» مصرف بیش از حد NSAID‏ معمولاً برای بیصاران 
دجار سردرد روزمره منسکل‌ساز نخواهد شد؛ dita‏ در 
صورت مصرف «۹۸۵31های کوناه‌انر یبا تجویز daw‏ 
دوزهای بیشتر daNSAID‏ ممکن است مشکلات نانسي از 
مصرف بیش از حد آنها نیز تظاهر کند. هنگامی که بمار 
مصرف داروی صد درد را ند مبزان جشمگیری کاهش دهد» 
ub‏ نوعی داروی بیشگیرانه را برای وی تجویز کرد. تأکید 
بر این نکنه لازم است که داروهای پیشگیرانه, معمولاً در 
صورت مصرف بیش ار حد داروهای ضد درد بی‌تأثیر خواهند 
بود. شابع‌ترین par cde‏ باسخ ay‏ درسان عسارت است از 
مصرف داروی یشگرانه در هنخامی AS‏ محسرقه داروهای 
ud‏ درد همجتان به‌صورت منظم ادامه دارد. برای ay‏ 
بیماران» فطع مصرف داروهای we‏ درد بسیار tot jens‏ 
در (ys assailed‏ ات که بل مار مس هروا 
گفته شود که در طول این دور انندایی» وجود درجاني از 
شرده اجتناب‌نایذیر است. 


درمان مصرف بیش از حد دارو: بیماران بستری 
برخی ببماران sly‏ سم‌زدایی» نبازمند بستری در بیمارستان 
خواهتد بود. چنین بیمارانی معمولاًتلاش‌هایی ناکام برای 
قطع دارو به‌صورت سربایی را تجربه کرده و یا آنکه دجار 
توعی بیماری طبی جدی مانند دیابت قندی هستند که فطع 
دارو به‌صورت سریابی را با عوارضی همراه خواهد کرد. 
به‌دنبال پذیرش در بیمارستان, داروهای تسکین‌دهندة درد 
حاد به‌طور کامل در همان روز نخست )9 در صورت عدم 
وجود ممنوعینی در (Aine) cyl‏ فطع می‌شوند. داروهای ضد 
استفراغ و ماعات بر حسب لزوم تجویز می‌شوند؛ کلونیدین 
برای درمان علایم قطع ترکیبات افبونی مصرف می‌شود. 
برای درد حاد عبر فابل‌تحمل در حین ساعات بیداری, تجویز 
deli‏ نرسبده) مفید است. کلربرومازین عضللانی نیز می‌تواند 
Joa‏ کافی مایعات مصرف کرده باشند. ظرف مدت ۲ نا ۵ 
روز سنتری 99 بیمارستان» و با از gle‏ رفتن تأثیر bate‏ قطبح 
شده می‌نوان از یک دوره دی‌هیدروارگوتامین (DHE)‏ 
داخل‌وریدی استفاده کرد. DHE‏ چنانچه هر A‏ ساعت ay‏ 
مدت ۵ روز متوالی تجویز شودء می‌تواند سبب فروکش 
قابل‌مالاحظه‌ای شود که آغاز درمان پیشگیرانه را امکان‌سذیر 
می‌سازد. تجویز آنتاگونیست‌های گبرتدة 5-111 (مانند 
آوندانسیترون با گرانی‌سیترون) با آبرپینات AS)‏ آنناگونیست 
گیرندة نورو کسین (cont‏ به‌همراه DHE‏ ممکن است she‏ 
پیشگیری از تهوع شدید ضرورت بان و دومپریدون PAS)‏ 
OYE‏ متحده به تأیید نرسیده) به‌صورت خوراکی Ly‏ سیاف 
می‌تواند در این زمینه بسیار مفبد ably‏ شود. برهیز آز مصرف 
آنواعی از داروهای ضد تهوع که با رخوت‌رابی Ly‏ عوارض 
جانبی دیگری همراه هستند» مفید خواهد vg?‏ 


ays ne‏ پایدار روزموة جدید 

سردرد پابدار روزمرة جدید (NDPH)‏ نوعی سندرم متمایز 
بالینی است که فهرست علل ایحادکنندة آن در جدول 
So ۲۱-۶‏ شده‌اند. 
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حدول ۲۱-۳ تشسخیص افتراقي سردرد بایدار 
روزمرة جدید ۲ 


dag اولبه‎ 

نوع میگرنی خونریزی تحت‌عنکبونیه‌ای 

بدون ويژگی (نوع (nth‏ سردرد ناسی از کاهنس حجم صایع 
مفزی- نخاعی (CSF)‏ 
سردرد ناشی از افزایشی فنار CSF‏ 
سودرد متعاقب نروما" 
مننژیت مزمن 

*شامل حالات متعاقب عفونت نیز می‌شود. 


نظاهرات بسالینی بیمار دجار NDPH‏ با سردردی 
مراجعه می‌کند که آگر در نمامی روزها بدان Mine‏ نباشد» در 
اکنر روزها آن را تجربه می‌کند؛ وی می‌نواند به‌روشنی و 
اغلب به‌طور «pedo‏ لحظة نسروع آن را به‌خاطر آورد این 
سردرد معمولاًبه‌صورت ناگهانی آار نسده ولی آغاز آن 
می‌تواید تدربچی‌تر نیز باشد؛ بژوهشگران» حبد فوقانی ان 
سندرم را Mal‏ به آن ظرف مدت ۲ روز درنظر گرفنه‌اند. 
بیماران معمولاً روز دقبق و شرایط حاکم بر آنان در لحظة 
آغاز سردرد را به ab‏ می‌آورند؛ ابن سردرد جدید و بایداره 
فروکس نمی‌کند. اولویت نخست عبارت است از افسراق 
گذاردن میان نوعی علت alg]‏ و تانوبه برای این ستدرم. 
خونریزی تحت‌عنکبوتبه‌ای جدی‌ترین علت از میان علل 
انویه بوده و ul‏ از طربق گرفتن شرح حال و یا plod‏ 
پررسی‌های مناشب رد شود (فصل ۳۳۰ 


1 نانویه ه سردرد نأش ی از کاهش حجم CSF‏ در 
ppl‏ سندرم‌هاء سردرد ماهبت وضعبتی دارد: بدین مفهوم که 
در هنگام نثیستن by‏ ابسنادن بیمار آغاز شده و در هنگامی 
که وی دراز می‌کشد. مرطرف می‌شود. ابن درد که در نواحی 
پیشانی و پس‌سری حس می‌شود معمولا نوعی درد مبیدم 
است» ولی می‌تواند ضربان‌دار نیز باشد. بیماران دجار سردرد 
مزمن ناشی از کاهش ححم CSF‏ معمولاً با سابقهای از 
سردردی مراجعه مي‌کنند که از یک روز نا روز بعد ادامه 


داشته و lease‏ در هنگام بیدار شدن ار خواب وجود نداردء 


ولی در طول روز بدتر می‌شود. دراز کشسدن معمولاً سیب 
بهیود سردرد ظرف مدت چند ARGS‏ می‌شودء, و هنگامی کد 
بیمار دوباره به‌حالت فائم درمی‌آید درد می‌تواند ظرف مدت 
فقط چند دقیقه تا یک ساعت مجدداً ایجاد شود. 

شایع‌نرین علت سردرد ناشی از کاهش بیوستة حجم 
ارت اشت از تست CSF‏ مهاب پونکسو کمری 
(LP)‏ سردرد متعاقب LP‏ معمولاً ظرف مدت FA‏ ساعت 
آغاز می‌شود. ولی شروع آن مي‌تواند تا ۱۲ روز نیز به‌تأخیر 
tal‏ میزان بروز آن بین ۱۰ تا ۳۰ درصد است. نوشیدنی‌های 
حاوی کافتین ممکن است بتوانند تسکین موقت را فراهم 
آورند. به‌غیر از بونکسیون کمری, از دیگر عوامل ایجادکننده 
می‌توان به تزریق ابی‌دورال یا انجام مانور والسالوای شدید 
gab Mie}‏ از بلند کردن اجسام, زور زدن» سرفه کردن؛ 
تخلبة شیپور اوستاش در هواییماء با ارگاسم‌های متعدد) 
اشاره کرد. نت خودبخود SF‏ موضوعی کاملا شسناخته 
شده بوده و هر گاه شرح حال مربوط du‏ سردرد مشحصة 
نشت خودیهخود CSP‏ باشد (حتي جنانجه هیح‌گونه رویداد 
شاخصی برای ابجاد آن وجود نداشته {tual‏ این تشسخیص 
باید مطرح شود. با سیری شدن زمان از وفوع رویداد 
ایجادکننده, ماهیت وضعیتی این سردرد ممکن است تا آن 
حد آشکار نباشد؛ مواردی از Cpl‏ نوع سردرد مشاهده شده‌اند 
که در dail‏ رویداد ایجادکننده. چندین سال بیش از مطرح 
شدن تشخصص قطعی رخ داده است. بدنظر می‌رسد pole‏ 
مربوطه بیشتر از آنکه به دلیل کاهش فشار ایجاد شوند در 
yl‏ کاهش حجم بروز می‌کنند: اگرجه فشارهای پایین CSF‏ 
(معمولاً صفر نا ۵۰ مبلی‌متر آب) مشاهده می‌شونده ولی 
فشار بالای CSF‏ (حتی تا حد ۱۴۰ میلی‌متر آب) نیز با نشت 
اثبات 6.45 CSF‏ دیده شده است. 

سندرم تاکی‌کاردی ارتوستانیک وضعبتی POTS)‏ 
فصل 506 را بیینید) می‌تواند با سردرد وضعینی مشابه با 
سردرد ناشی از کاهش حجم CSP‏ تظاهر wus‏ و لذا از 
تشخیص‌هایی Cul‏ که dub‏ در چنین شرایطی مدنظر قرار 
گیرد. 

در مواردی که انجام تصویربرداری برای شناسایی Lene‏ 
نت ام ی الایکاسبون دام هه باشد روش SNe‏ 
ابتدایی» همانا MRI‏ همراه با گادولینیوم است mui)‏ 


فصل ۲۱ 


سردرد 


[ 
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۲۱-٩‏ الگوی جشمگیر افزایش حذب منتنسر در مننژ 
به‌قدری بارز است که در صورت همراه بودن با cdl ee‏ 
مربوطه, تسخیص را محرز می‌سارد. در MRI‏ گاهی 
می‌تواند مالفورماسون‌های کباری را نیز منساهده کرد؛ در 
چنین مواردی» انحام عمل جراحی به‌منظور کاستن از فتسار 
حفرة خلفی؛ معمولا سبب ندید سردرد می‌نسود. MRI‏ 
pbs‏ با T2‏ می‌تواند وجود ننست را آسکار سازد و MRE‏ 


درمان Adal‏ سردرد ناشی از کاهش حجم CSF‏ عبارت است 
از استراحت در بسنر. برای بیماران joo‏ درد پایدا کافئین 
داخل‌وریدی (۵۰۰ میلی‌گرم در ۵۰۰ میلی‌لیشر سالین که 
ظرف مدت ۲ ساعت تجویز می‌شود) می‌تواند بسیار اثربخش 
باشد؛ البته قبل از تجویز آن» باید الکنروک‌اردبوگرام (ECG)‏ 
cae‏ غربالگری از نظر آریتمی plod‏ شود. منطق حکم 
می‌کند که حداقل دو انفوریبون کافتین قسل از انجام 


zt‏ نخاع می‌تواند کیست‌های jain‏ نخاع را ju‏ مشخص کند که آزمون‌های دیگر برای نناسایی Latte‏ تست CSF‏ تجویز 
3 نفش آنها در ایجاد این سندرم‌ها هنوز نامتتخص است. Lain‏ شود. از آنجایی که کافئین داخل‌وریدی بی‌خطر بوده و 
3 شت CSF‏ را می‌توان با MRI‏ نخاع همراه با توالی‌های می‌تواند سب درمان قطصی نسود. بیساران پرضماری را از 
مناسب با سی‌تی‌اسکن,» با به‌طور فزاینده‌ای با pleut MR‏ بررسی‌های بیشتر نحأت می‌دهد؛ ولی اگر آثربخش 
CSE. ois, suckle patina ae, te 3‏ با استفاده از نباشد استفاده از شکم‌بند می‌تواند dude‏ وافع شود. اگر بتوان 


۱۹۲0-018۸ در مواردی که محل Lands CSF cui‏ 
شناسایی نشده باشد می‌تواند تخلية مادة ردیاب Tn‏ 
DTPA‏ به‌داخل متانه را در همان مراحل adel‏ و با انتشار 
آهستة مادة bay‏ در بافت مغز که ببانگر ذشت CSE‏ است 
را ننان دهد؛ البته بررسی CSF‏ با استفاده از ۱۹1-01۳۸ 
امروزه pied‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


محل نشت را شناسابی کرد استفاده از وصلة خونی اتونوگ 
معمولاً سب درمان قطمی می‌شود. Ahoy‏ خونی برأی سردرد 
متعاقب پونکسیون کمری نبر مفید است؛ در چنین شرایطی» 
محل نشت به‌صورت تجربی و همان Jove‏ انجام پونکسیون 
کمری در نظر گرفته می‌شود. در بیماران دجار سردرد مفاوم 
تئوفیلین خوراکی نیز یک جبایگزین dade‏ به‌شمار می‌رود, 
هرجند که سرعت تأثیر آن کمتر از سرعت تأثیر کافتین است. 


سودود نأش ی از اقرایش فشار CSF‏ افزابش فشار CSP‏ 
Suis Se‏ شتاخته شدة سردره است, تصویربرداری از مار 
می‌تواند اغلب علت ایجاد آن (مانند وجود نوعی ضايعة 
فضاگیر) را sail‏ سارد. NDPH‏ ناسی از اهزایش قشار 
داخل‌حمجمه‌ای تهان‌زاد [(تومور LT‏ مفزی) ولی بدون 
مشکالات بینابی (به‌ویژه هنگامی که فونسدوس‌های جسم: 
فشار داخل‌جمجمه‌ای می‌تواند سبب برانگیختن میگرن 
مزمن شود. این بیماران معمولاً با سابقه‌ای از سردرد منتشسر 
مراجعه می کنند که در هنگام jhe‏ شدن از خواب وجود 
داشته و با سبری شدن ساعات روز بهبود می‌یابد. این 
سردرد در حالت دراز کش بدتر ی شسود. مش‌کلات 
بینایی به‌وفور دیده می‌شوند. در صورت وجود pal‏ بایی» 


شکل ۲۱-۱ تصویر تشدید مغناطیسی (MRI)‏ که افزایش 
جذب منتشر در منتژ را پس از تزریق گادولینیوم در بیسار 
دچار سردرد ab‏ از کاهش حجم مایم مغعزی- تخاعي 
(CSF)‏ نشان مي‌دهد. 


تشخیص نسبتاً محرز است. ولي حتی go‏ بیماران فاقد 
تفبیرات فوندوسکوییک نیز Ub‏ احتمال آبن نشسخیص را در 
نظر دانست. حتی در غیاب درگیری آشکار سم نز باید 
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بررسی مبدان بینایی انجام شود. سردرد در زمان برخاسنن از 
خواب در pia‏ صبح پا سردرد the‏ نیز از مشخصات Al‏ 
خواب انسنادی با هبپرنانسبوني است که به‌خوبی کنترل 
نشله آست, 

ارزبابي بمارانی که منکوک به استلا به افزایش فشار 
CSF‏ هستند. مستلزم تصویربرداری از مغز است. انحام MRI‏ 
(که با ونوگرام ۱۸15 نیز همراه (atl‏ به‌عنوان بررسی celal‏ 
بسیار Aste‏ است. اگر هیچ‌گونه ممنوعیتی وجود نداشته chil)‏ 
اين اقدام db‏ هنکامی انجام کیرد که lay‏ دارای علامت 
است. تا خم is‏ ان فشار CSP‏ را تعیین کرد و هم باسیح بیمار 
به خارج کردن ۲۰ تا ۲۰ میلی‌لیتر CSP‏ را مشسخص ساخت. 
آفزايش فشار خروج مابع CSF‏ و بهبود سردرد به‌دنبال خارج 

درمان Res La Ande!‏ اسستازولامید ۲۵۰۱ تا۵۰۰ 
میلی‌گرم دو بار در روز) انجام می‌شود؛ سردرد ممکن است 
ظرف Cate‏ چند هفته duh doy‏ در صورت بی‌انر بودن 
توپیرامات؛ تویبرامات دارای اثراب بسیاری است که می‌توانند 
در Aine} Cpl‏ مفبد وافع شوند از جمله مهار کربنیک 
آتهیدراز, Als‏ وزن, و بایدارسازی غشای نورون؛ که 
اعمال می‌شوند. بیماران به‌شدت کم‌توان که به درمان طبی 
پاسخ نمی‌دهند باید تحت پایش فضار داخل‌جمجمه‌ای قرار 
گرقنه و ممکن است به شنت‌گذاری نیاز داشته باشند. 


سردرد متعاقب قروما._رویدآد ترومانیک می‌تواند سبب 
آیجاد سردردی شود که تا جندین ماه با حتی جند سال ببس 
از آن رویداد ادامه tab‏ وازه تروما در مفهومی بسیار گسترده 
به کار می‌رود: سردرد می‌تواند متعاقب آسیب به سر ایجاد 
شده ولی می‌تواند بس از یک حملة عفونی (نوعاًمنتژیت 
ویروسی) بیماری شبهأنفلوانزاء یا عفونت انگلی نیز رخ دهد 
شکایت از کیجی» سرگیجه. و اختلال حافظه می‌تواند با آين 
سردرد همراه باشد. علایم بیمار ممکن است پس از چند 
هفته فروکشش کرده و یا تا چند ماه یا حتی چند سال پس از 
آسیب مربوطه ادامه یابند. معمولاٌ gut‏ معاينة نورولوزیک 


طبیعی بوده و بررسی‌های سی‌تی‌اسکن یبا MRE‏ بیز 
بی‌نتیجه هستند. هساتوم ساب‌دورال مزمن ممکن است 
گهگاه ار اختلال را تقلید کند. سردرد متعاقب تروما ممکن 
است پسس از دایسکشن کاروتبد و خونربزی تحت 
عنکبوتیه‌ای و پس از انجام Jas‏ جراحی داخل‌جمجمه‌ای 
نیز دیده شود. به‌نظر مي‌رسد مضمون زمینه‌ای» آن بانید که 
رویداد تروماتیک که مننژهای ایجادکنندة درد را درگیر 
می‌سازده می‌تواند نوعی فرآیند سردرد را ایجاد کند که تا 
چندین سال delat‏ می‌باید. 


fle‏ دیگر در مجموعه‌ای از بیماران, یک سوم بیماران 
دچار NDPH‏ سردردی را گزارش کرده بودند که پس از 
یک بیماری شبه‌آنقلوانزای گذرا (شامل تب سفتی گردن» 
هراس از نوره و کسالت بارز) آغاز می‌شود. ارزیابی‌های 
Soca‏ آمده نیز gana‏ هیچ علت آشکاری را she‏ این 
سردرد مشخص نمی‌سازد. هیچ گونه شواهد متقاعد کننده‌ای 
نیز وجود ندارد که عفونت پایدار با ویروس آبشستین- بار 
نقشی را در ایجاد NDPH‏ برعیده دارد. نکته‌ای که بر 
بیجدگی مسئله می‌افزابد, آن است که بسیاری از بیماران 
در ین بیماری ale‏ تحت پونکسیون کمری قرار می‌گیرند: 
در جنین مواردی, باید سردرد نانسی از کاهش حجم CSF‏ 
درمان‌زاد را مد نظر داشت. 


درمان درمان عمدتاً ماهبتی تجربی دارد. داروهای ضد 
افسردگي سه‌حلقه‌ای (به‌ویژه آمی‌ترب‌تبلین) و داروهای ضد 
تشنج title)‏ تویبرامات» والیروات» و گاباینتین) مورد استفاده 
فرار گرفته و اثرات مفید آنها نیز گزارش شده است. نوعی 
مهارکنندة آنزیم منوآمین اکسیداز به‌نام فیلزین تبز می‌تواند 
در برخی بیماران که به‌دقت انتخاب شده باشند. مفید باشد. 
cpl‏ سرذرد لا ظرف مدت GY‏ ۵ سال یود مي‌یابد» 
ولی می‌نواند بسیار کم‌توان کننده باشد, 


مراقبت‌های اولیه و درمان سردرد 


اکثر بیماران دچار سردرد» تخستین بار در مراکز مراقبت‌های 
اولیه ویزیت می‌شوند. وظیفة پزشک مرأقبت‌های اولیه در این 
bled «ihe‏ شناسایی سردردهای ثلنوبة نگران BGS‏ پسیار 


سا 


سرنرد 


3 
3 
J 
۳1 
۳ 
3 
ba) 
۳ 
3 
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کم‌شمار از سردردهای اولیه و سردردهای ثانویه‌ای است که 
کمتر دردسرساز بوده ولی اکثریت قریب به اتفاق موارد را 
تشکیل می‌دهند (جدول AVIAY‏ 

در صورت ple‏ وجود هرگونه ULE‏ هشدار» رویکرد منطقی 
عبارت است از درمان کردن در هنگام مشخص شدن تشحیص. 
به‌عنوان SY‏ قانون کلی» بررسی‌ها بابد بر محور شناسایی علل 
نگران BAS‏ سردرد و با بر اطمینان‌بخشی (چنانجه نتوان 
هیچ‌گونه تشخیص سردرد اولیه را مطرح کرد) استوار باشند. 

پس از آغاز درمان, انجام مراقبت‌های پیگیرانه ضروری 
است تا مشخص شود که UT‏ پیشرفتی بهنفع بهبود شکایت 
سردرد رخ داده است يا خیر. تمامی سرنردها به درمان پاسخ 
نخواهند داد, ولی به‌طور کلی» سردردهای نگران‌کتنده پیشرفت 
خواهند کرد و شناسایی آنها آسان‌تر خواهد بود. ۱ 

هنگامی که پزشک مراقبت‌های اولیه احساس می‌کند که 
تشخیص مربوطه. اختلال سردرد اولیه است. لام به ذکر است 
که بیش از ٩۰‏ درصد بیماراتی که با شکایت سردرد برای 
مراقبت‌های اولیه مراجعه می‌کنند» دچار میگرن خواهند بود 
(فصل 66۷) 

به‌طور کلی» بیمارانی که تسخیص آشکاری برای آنان 
مطرح نیست. دچار نوعی اختلال سردرد اولیه به‌غیر از میگرن 
پا سردرد نوع تنشی بوده. و يا آنکه به دو یا چند درمان استاندارد 
برای نوع سردرد مورد تظر پاسخ نمی‌دهنده باید dy‏ متخصص 
ارجاع داده شوند. در کار عملي» آستانة ارجاع نیز برحسب تجربة 
پزشسک مراقبت‌های اولیه در Live;‏ طب سردرد و قابلیست 
دسترسی به گزینه‌های مراقبت‌های ثانویه تعیین می‌شود. 


۷ سنوپ 


Roy Freeman 


سنکوپ یک فقدان هوشیاری گذرا و خودبه خود محدودشونده 
است که به دلیل اختلال حاد کلی در جریان خون مفزی اتفاق 
می‌افتد. شروع آن SUSE‏ مدت آن کوتاه» و فاز بهبودی آن 
خودبه‌خودی و به طور کامل است. سایر علل فقدان گذرای 


هوشیاری را باید از سنکوپ افتراق داد که از جمله می‌توان به 
صرع. ایسکمی ورتبروبازیلار هیپوکسمیء و هیپوگلیسمی آشاره 
ge)‏ معمو لا یکی تشاته مقدماتی سنکوپ (پره‌سنکوپ) وجوش 
دارد ولی فقدان هوشیاری ممکن است بدون هرگونه علانم 
اخطاردهنده» اتفاق بیافتد. علانم پبرهسنکوپی معمول شامل 
سرگیجه, احساس سبکی سر یا غش» ضعف» خستگی و 
اختلالات بینایی و شنوایی می‌شود. le‏ سنکوپ را می‌توان به 
سه گروه عمده تقسیم نمود: (۱) ستکوپ با واسطه عصبی! 
(هم چنین موسوم به سنکوپ رفلکسی یا وازوواگال)» (۲) 
هییوتانسیون ارتواستاتیک و (۳) سنکوپ قلبی. 

سنکوپ با واسطه عصبی شامل یک گروه هتروژن از 
اختلالات عملکردی است که با تغییر گنرا در رفلکس های 
مسئول حفظ هومتوستاز قلبی- عروقی مشخص مي شود. 
وازودیلاتاسیون L)‏ کاهش تون وازوکانستریکتور) و برادی‌کاردی 
دوره‌ای به صورت ترکیبات متنوع رخ می‌دهند که به نارسایی 
موقتی در کنترل فشار خون منجر می‌شود. برعکس, در بیماران 
مبتلا ay‏ هیپوتانسیون ارتواستاتیک به cole‏ نارسایی اعصاب 
اتونوم» این رفلکس‌های هومئوستاتیک قلیی - عروقی به صورت 
مزمن مختل می گردند. سنکوپ قلیی ممکن است در اثر 
آریتمی‌ها یا بیماری‌های ساختمانی قلبی ایجاد شود که در 
نتیجه کاهش در برون ده قلبی بروز می کند. تظاهرأت بالینی» 
مکانیسم‌های پاتولوژیک زمینه‌ای» مداخلات درمانی» و پروگنوز 
در میان اين سه علت سنکوپ به طور قابل‌توجهی متفاوت 


است. 


اپیدمیولوژی و تاریخچه طبیع‌ی 

سنکوپ یک مشکل شایع بوده و مسئول حدود ۲ کل 
مراجعات به اورژانس و ۱ کل بستری‌های بیمارستانی etl‏ 
هزینه سالانه مرسوط dy‏ بستری بیمارستانی بیماران دچار 

سنکوپ در ایالات متحده حدود ۲/۴ میلیارد دلار می‌باشد. در 
جمعیت عمومی» میزان بروز (انسیدانس) تجمعی سنکوپ PP‏ 
سرتاسر عمر به 4۳۵ بالغ می شود. Sang‏ سنی بروز در افراد 
جوان tle‏ ۱۰ تا ۳۰ سالگی رخ می‌دهد dle Ly)‏ پیک در 
حدود ۱۵ سالگی) ستکوپ با واسطه عصبی در اکثرست موارد 


1- Neurally mediated syncope 
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درد قفسه سینه‌ای مطرح‌کننده ایسکمی کرونر 
علائمی از نارسابی احنقاني قلب 

بیماری دریجه‌ای مبوسط تا دید 

بیماری ساختمانی قلبی متوسط تا دید 
تغییرات ECG‏ موید اسکمی 

سابقه آریتمی‌های بطنی 

طولانی‌بودن فاصله pn) QT‏ از (Ar omsec‏ 
بلوک سينوسی - دهلیزی Ly‏ وقفه‌های سینوسی تکرارشونده 
برادی کاردی سنوسی بایدار 

بلوک بای‌فاسیکولر با تری‌فاسبکولر SUL‏ هدایت Job‏ بطنی 
همراه با مدت زمان موج QRS‏ مساوی با pees‏ از ۱۲۰ هزارم 
تانیه 

فیبربلاسون دهلیزی 

تأکی کاردی بطنی غبردائم “nonsustained”‏ 

سابقه فامیلی مرگ ناگهانی 

سندرم‌های بیش تحريگي “preexcitation"‏ 

الگوی بروگادا در ECG‏ 

تبش قلب در زمان سنکوپ 

سنکوب در حین استراحت با فعالیت فیزیکی 


چمگیری در میزآن بروز سنکوپ پس از سن ۷۰ سالگی دیده 
می‌شود. 

در مطالعات مبتنی بر جمعیت" , سنکوپ با واسطه عصبی 
شایع ترین علت سنکوپ است. میزان بروز در زنان نسیت به 
مردآن اندکی بیش تر است. در افراد جوآن اغلب یک تاریخچه 
فامیلی در بستگان درجه ول وجود دارد. بیماری قلبی - عروقی 
ناشی از بیماری ساختمانی قلب یا آریتمی‌ها دومین علست BLS‏ 
در اکثر گروه‌های جمعیتی به شمار می‌روده به ویژه در 
مراجعه کنندگان dy‏ اورژانس و در بیماران مسن. هیپوتانسیون 
ارتواستاتیک نیز با افزايش سن شیوعش بالاتر مي رود چرا که 
کاهش پاسخ دهی بارورفلکس» کاهش کمپلیانس قلبی» و تشدید 
رفلکس وستیبولوسماتیک با اقزایش سن ارتباط دارد. در افراد 
مسن» هیپوتانسیون ارتواستاتیک به طور بارزی در افراد ساکن 


1- Population-based studies 


آسایشگاه‌ها (۵۴-۶۸/ ) نسبت به افراد جامعه (1F)‏ شایع تر 
است که به احتمال obj‏ آن را می‌توان با شیوع بیشتر اختلالات 
نورولوژیک» نقص فیزیولوژیک. و مصرف داروهای وازواکتیو در 
بین بیماران ساکن آسایشگاه توجیه نمود که همگی مستعدکننده 
سنکوپ می‌باشند. 

پیش آگهی به دنبال یسک نوبست حادثشه سنکوپ در همه 
گروه‌های سنی معمولاً خوش خیم است. مخصوصاآ سنکوپ 
غيرقلبي و با منشاء نامشخص در افراد جوان پیش آگهی بسیار 
عالی داشته و بر میزان امیدبه‌زندگی تأثیری نمی گذارد. برعکس» 
سنکوپ ناشی از علل قلبی خواه بیماری ساختمانی قلب یا 
آرینمی های اولیه با افزایش خطر مرگ ناگهاتی قلبی و مرگ 
ومیر ناشی از سایر علل همراه خواهد بود. به همین‌ترتیب» میزان 
مرگ ومیر در افراد مبتلا به سنکوپ ناشی از هیپوتانسیون 
ارتواستاتیک به سن بیمار و حالات مرضی همراه مرتیط است 
(جدول ۲۷-۱). 


پاتوفیز Sige‏ 
وضعیت سرپا ایستادن» استرس فیزیولوژیک متحصر به فردی را 


بر اسان وارد می کند؛ اگر نگوبیم همه موارد ولی اکثر دوره‌های 


می‌گردد که ۵۰۰ تا ۱۰۰۰ میلی‌لیتر از خون در اندام‌های تحتانی 
و گردش خون احشایی انبار شده» بازگنست وریدی به قلب و 
پرشدگی بطنی" کاهش یابد و در نتیجه برون‌ده قلبسی و فشار 
خرن altel‏ آیت ارات هم تیک نامه ب i)‏ 
یک پاسخ رفلکسی جبرانی می گردد که از تحریک گیرنده‌های 
فشاری " در سینوس کاروتید و قوس آئورت آغاز شده و به 
افزایش جریان سمپاتیکی و کاهش فعالیت عصب واگ منجر 
می‌شود Ja)‏ ۲۷-۱ این رقلکس» مقأومت محیطی» 
بازگشت وریدی به قلب. و برون ده قلبی را آفزایش داده و 
بتابراین افت فشار خون را به حداقل می‌رساند. در صورتی که 
این پاسخ رفلکسی کارایی خود را از دست بدهد به عتوان مثال 
در هیپوتانسیون ارتواستاتیک (که حالتی مزمن است) و در 
سنکوپ ۳ واسطه عصبی (که حالتی گذرا و حاد {cul‏ کاهش 
خون‌رسانی (پرفیوژن) نسج مغزی رخ می‌دهد. 


2- Ventricular filling 
3- Baroreceptors 
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برد 


Efferent داوم‎ 


شکل ۲۷-۱ رفلکس فشاري. کاهش در فشار شریانی بار را از روی گیرنده‌های فشاری- انتهاهای فیبرهای آوران اعصاب 
زبانی - حلقی و واگ - بر می‌دارد که در سیئوس کاروتید و قوس آئورت واقع شده‌اند. این مسئله به کاهش در ایمپالس‌های 
آوران منجر مي‌گردد که از طریق اعصاب زبانی- حلقی و واگ از gal‏ گیرنده‌های مکانیکی به هسته راه‌های سولیتاریوس (nucleus‏ 
of the tractus solitarius; NTS)‏ در قسمت خلفی - داخلي Vyas‏ پخش می‌شوند. کاهش یافتن فعالیت آوران گيرنده‌هاي فشاری 
موجب کاهش ورودی عصب واگ به گره سینوسی شده که از طریق ارتباطات NTS‏ با هسته آمبیگوس (nucleus ambigus; NA)‏ 
میانجی گری می‌شود. به اين ترتیب افزایشی در فعالیت وابران سمپاتیک خواهیم داشت که توسط استطاله‌های ANTS‏ مدولای 
ونترولتر ال دمی (caudal ventrolateral medulla; CVLM)‏ که یک al)‏ تحریکی است, و از آنجا به مدولای ونترولترال منقاری یا 
قدامي (rostral ventrolateral medulla; RVLM)‏ که یک oly‏ مهاری است. کنترل و میانجیگری yl play og be‏ فعال‌شدن 
نورون‌های پیش‌سمپاتیکی 8۷1۸۸ در پاسخ به هیپوتانسیون ay Case‏ علت pte‏ مهار ایجاد می‌شود. در پاسخ ay‏ آقت مداوم فشار 
خون, آزادشدن وازوپرسین توسط استطاله‌هایی از گروه سلول‌های نور آدرنرژیک AL‏ در مدولای ونترولترال مياتجیگري می‌شود. 
این استطاله ها نورون های سنتز کننده وازوپرسین در بخش مگنوسلولار هسته پاراونتریکولر (PVN)‏ و هسته سوپراپتیک (SON)‏ 
هیپوتالاموس را فعال می‌کنند. 


سنکوپ از عواقب کاهش پرفیوژن کلی pte‏ است و بنابراین 
تمابان گر نارسایی مکانیسم های خودتنظیمی" چریان خود مغز 
می‌باشد. عوامل مربوط به عضله » متابولیت‌های موضمی؛ و تا 
حدود کم تری کنترل نوروواسکولار اتونوم مسئول خود تنظیمی 
جریان خون مغزی هستند (قصل (PV‏ مدت زمان تأخیر در 
شروع پاسخ خودتنظیمی ۵-۱۰ انیه است. به طور معمول 


1- Autoregulatory mechanisms 
2- Myogenic factors 


جریان خون مغزی در محدوده ۵۰ تا ۶۰ میلی متر در دقيقه به 
ازاء هر ۱۰۰ گرم بافت مغز متفیر بوده و این میزان جریان خون 
در فشارهای پرفیوژن مابین ۵۰ تا ۱۵۰ میلی‌متر جیوه نسبتاً 
ثابت باقی می‌ماند. قطع‌شدن جریان خون jhe‏ برای ۶-۸ انیه 
موجب عدم هوشیاری۳ می‌شود در حالی که اگر این جریان 
خون به YOmL/min‏ به ازاء هر ۱۰۰۵ نسح pike‏ کاهش یابد 
Joes!‏ سطح هوشیاری ۳ در ut‏ خواهد داشت. 


3- Loss of consciousness 
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از منظر بالینی» افت فشار خون سیستولیک به حدود 
2*8 با کمتر موجب بروز سنکوپ خواهد شد. بنابراین 
عامل زمینه‌ای در پاتوفیزیولوژی سنکوپ کاهش در برون‌ده 
قلسی و/ یا مقاوست عروقی سیستمیک است که عوامل 
تعیین‌کننده فشار شون محسوب می‌گردند. علل شایع 
ایجادکننده اختلال در برون ده قلبی Solid‏ حجم he‏ خون در 
گردش کاهش acd,‏ فشار افزایش يافته توراسیک امبولی ریوی 
وسیع برادی - و تاکی - آریتمی‌های قلبی, بیماری دریچه‌ای 
قلب» و دیس‌فونکسیون میوکارده می‌باشند. مقاومت عروقی 
سیستمیک می تواند در اثر بیماری های سیستم عصبی اتونوم 
محیطی و مرکزی» داروهای سمپاتولیتیک» و به طور PAS‏ 
طی سنکوپ با واسطه عصبی, کاهش پیدا کند. افزایش مقاومت 
Gore‏ مفزی» اکثراً به دلیل هیپوکاربی القاء شده توسط 
هیپرونتیلاسیون, نیز می‌تواند در پاتوفیزیولوژی سنکوپ نقش 
olds!‏ نماید. 

در میتلایسان به سنکوپ دو الکو را می‌توان در 
الکتروانسفائوگرافی مشاهده کرد. الگوی «Jal‏ الگوی کند- 
مسطح- کند. JSS)‏ ۲۷-۲) که در این حالت امواج کند و با 
aisle‏ بالای Wa‏ جایگزین فعالیت الکتریکی نرمال زمینه‌ای 
می شوند. به دنبال آن الکتروانسفالوگرافی dy‏ طور BASE‏ 
مسطح شده که نشان‌دهنده توقف یا تضعیف فعالیت قشر مغز 
است» سپس امواج کند ظاهر شده و در نهایت فعالیت به حالت 
طبیعی باز می گردد. مشخصه الگوی دوم یا «الگوی KS‏ فقط 
افزایش و کاهش فعالیت امواج کند می باشد. مسطح شدن امواج 
الکتر وانسفاله گرافی در الگوی کند - مسطح - کند نان دهنده 
کاهش شدیدتر خون‌رسانی مغزی است. علی رغم وجود حرکات 
میوکلونیک و سایر فعالیت‌های حرکتی» در طی بعضی از وقایع 
سنکوپی دیس‌شارژهای تشنجی دیده نمی‌شود. 


oe 


act هس یت‎ ee 
gatos سنکوپ با واسطه‎ 

ستکوپ با واسطه عصبی (رفلکسی؛ وازوواگال) در انتهای مسیر 
یک قوس رفلکسی سیستم عصیی مرکزی و محیطی قرار دارد. 

کر نی ced:‏ زک تسکت | بایان Seats‏ اب ان 
آنونوم slyly‏ وجود دارد که با افزایش جریان پاراسمپاتیک همراه 
با مهار سمپاتیک (پاسخ وازودپرسور) همراه بوده و در نتیجه آن 


برادی کاردی» اتساع عروقی وایا کاهش تون وازوکانستریکتور 
ایجاد می‌گردد. افت ایجادشده در فشار خون سیستمیک سپس 
می‌تواند باعث کاهش جریان خون مغزی به کمتر از محدوده 
چبرانی تنظیم خودکا, شود. (سکل ۲۷-۳). جهت مشخص 
کردن dieutrally mediated syncope‏ یک سیستم عصبی 
آوتونوم دارای عملکرد نیاز است» برخلاف سنکوپی که از 
نارسایی اوتونوم منشأً می‌گیرد (در زیر بحث شده است). 

آغاز گرهای متعددی از بازوی آوران قوس رفلکس می‌تواند 
px‏ به neutrally mediated syncope‏ شود. در بعضی از 
clas!‏ این موارد می‌تواند به روشنی توضیح داده شود. به 
عنوان مثال سینوس کاروتیده دسنگاه گوارش» Ly‏ مثانه. اغلب, 
اگرچه, عامل آغازکننده dy‏ سختی قابل شناسایی است و علت 
چندعاملی" است. در اين شرایط احتصالاً چندین مسیر آوران 
مختلف در شبکه اتنوم مرکزی در داخل مدولا به یکدیگر 
می‌پیوندند؛ و مدولا در وآقع ایمپالس‌های عصبی را مجتمع 
نموده و پاسخ وازودپرسور- برادیکاردی را مسانجی‌گری 
Aspe‏ 


تقسیم‌بندی سنکوپ با واسطه عصسبی سنکوپ‌با 
واسطه عصبی را می‌توان براساس مسیرآوران و محرکٍ 
برانگیزاننده تقسیم‌بندی نمود. سنکوپ وازوواگال (غش کردن 
معمولی) بر اثر احساسات هیجانی شدید. op‏ و/ یا استرس 
ارتواستاتیک برانگیخته می‌شود در حالی که ستکوپ‌های 
رفلکسی موقعیتی" دارای محرک‌های موضعی اختصاصی 
هستند که برادی کاردی و اتساع عروقی رفلکسی را برانگیخته و 
4 سنکوپ منجر می شوند. در اکشر موارده این سندرم‌های 
رفلکسی موقعیتی مکانیسم‌های زمینه‌ای و پاتوفیزیولوژی 
شناخته شده دارند. عامل برانگیزاننده آوران ممکن است از 

سیستم ریوی سیستم گوارشی» سیستم ادراری» قلب» و شریان 

کاروتید منشاء گرفته باشد (جدول ۲۷-۲). هیپرونتیلاسیون که 

باعث هیپوکاربی و آنقباض عروق مغزی شده. و فشار افزایش 

یافته داخل قفسه سینه که بازگشت وریدی به قلب را مختل 
می‌کند» نقش مهمی در بسیاری از سنکوپ‌های رفلکسی 
موقعیتی ایفاء می‌نماید. مسیر آوران قوس رقلکسی در این 


1- Multifactorial 
2- Situational reflex syncopes 


فقصل ۲۷ 


سنکوپ 
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شکل ۲۷-۲ الکتر وانسفالو گرام (EEG)‏ در سنکوپ وازوواگال قطعه ۱ دقیقه از مست tilt-table‏ در بیمار مبتلا به سنکوپ 
Sot‏ وازوواگال. الگوی «کند مسطح - کند» را تشان می دهد. فشارخون آنگشتی alin)‏ به Abed‏ نوار قلب 1 قسمت‌هایی از alys‏ 
مغزی نمایش داده شده‌اند. با افت فشارخون سیسئولی به حدود ۵۰ میلی‌متر جیوه روند کند شدن نوار مغز شروع می‌شود؛ 
ضربان قلب تقریباً ۵ ضربه در دقیقه است. آسیستول رخ داده و حدود ۸ ثانیه Ugh‏ مي کشد. نوار مغز dy‏ همین مدت hia)‏ 
axl‏ با تأخیر مسطح می شود و کاهش موقت سطح هوشیاری به مدت ۱۴ ثانیه مشاهده می شود. درست قبل و بعد از مسطح 

شدن aly‏ مغز پرش‌های عضلانی رخ مي‌دهند. 


شکل ۲۷-۳ A‏ پاسخ حمله‌ای " abs Nfl‏ 
هببوتانسیو - برادی‌ کاردي که 

مشخصه سنکوپ با واسطه عصبی 

است. فشار خون و ضربان قلب 

لحظه به لحظه غیرتهاجمی در طی 

۵ دقیقه (از انیه‌های ۶۰ تا ۳۶۰) 
در یک آزمون upright tilt table‏ 
test‏ نمایش als‏ شده اند. B‏ منحنی 


HR (bpen) 
a 
val 
HF {opm) 
28 


BP (mim Hg) 


مشابه اي رسم شده تا ۰ dob‏ از 
اين اپیزود (از ثانیه های ۸۰ تا ۲۰۰) 


ont ‘bmp فشار خون:‎ BP را تیان دهد.‎ 
60 120 180 240 900 960 1 .. 1۵ ۰ ۱۳۵ Og aoa ass oh cla 
۸ Time (ممم)‎ 8 Time (se0) = ew ات‎ 
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5 ( علل سنکوپ 


A‏ سنکوب با واسطه عصبی 
سنکوب وازوواگال 
برانگیخته از ترس» 39 اصطراب» هیحانات شدید. دیدن خون» صحنه‌ها و بوهای ناخوشابنده استرس ارتواستاتیک 
سنکوب رفلکسی موقعبتی 
ربوی 
سنکوب سرفه» سنکوب نوازندگان سارهای بادی, سنکوپ وزنرداران "10161 “Fainting Lark”, "mess‏ سنکوپ عطسه» افدام به لوله‌گناری 
ادراری - نناسلی 
سنکوب منعاقب ادرار کردن» واردتمودن وسیله ay‏ دیستگاه ادراری - تناسلی؛ ماساز بروستات 
گوارشی 
سنکوپ sale‏ نورالزی عصب زباني - حلفی. تحربک مری» واردنمودن وسیله به لوله گوارشء توشه رکتال» سنکوب حین دفع مدفوع. 
قلبی 
رفلکس uot Bezold-Farisch‏ خروجی قلب 
سینوس کارونید 
حساسیت سبنوس کارونید ماساز سبنوس کاروتید 
چشمی 
فشار بر روی جشم» معاینه چشی جراحی چشم 
B‏ هبیونانسیون ارتواستانیک 
نارسابی اتونوم اولیه ناضی از ببماری‌های نورودزترانبو مرکزی با محیطی ابدیویاتیک am‏ سبنوکلئینوباتی‌ها 
بیماری lewy body‏ 
بيماري بار کینسون, 
دماس lewy body‏ 
نارسابی خالص لوتونوم 
آتروفی جندسبستمی (سندرم {Shy-Drager‏ 
نارسابی اتونوم نانویه stl‏ از توروبانی‌های محبطی اتونوم: cubs‏ 
آمیلوئیدوز ارنی (يلی‌نوروباتی آمبلوئبد فامیلی) 
آمیلوئیدوز اولیه (آمیاوئیدوز SAL‏ مرتبط با ایمونو گلوبولین با زنجیره سبک) 
نوروباتی‌های ارئی حسی و انونوم CHSAN)‏ به‌ویزه تیپ 11 - دیس‌انونومی فامیلی 
نوروبانی آبدبوپانیک انونوم با واسطه آیمنی 
گانگلیونوبانی آنونوم اتولمبون 
سندرم شوگرن 
نوروپاتی بارانتوپلاستیک اتونوم 
نوروباني 531۷ 
هیپوتانسون بس از صرف “postprandial” Lie‏ 
ایانروزنیک (در اثر مصرف داروها) 
کاهش pom‏ بلاسما "volume depletion”‏ 
آر یتمي‌ها 
دیس‌فونکسبون گره سبنوسی, دبس‌فونکسیون دهایزی - بطنی» تاکی کاردی‌های فوق طنی, تاکی کاردی‌های مطنی, اختلالات ارثی کانال‌ها 
بیماری ساختمانی قلبی 
بیماری دریچه‌ای» ایسکمی میوکارن کاردیومیوباتی انستادی و سابر کاردیومیوباتی‌هاء میگزوم دهلیری, اقیوزن و تامپوناد پری‌کاردی. 
* هیپرونتیلاسیون به مدت ۱ دقيقه و سپس واردآوردن فشار ناگهانی بر روی ققسه سینه. 
** هیپرونتیلاسیون (۲۰ تنفس) در وضعیت چمباتمه و سپس به سرعت ایستادن و آنگاه مائور والسالوا 


فصل ۲۷ 
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اختلالات با یکدیگر متقاوت است Jy‏ پاسخ وابران که از طریق 
واگ و مسیرهای سمپاتیکی داده می‌شود مشابه یکدیگر هستند. 

تقسیم‌بندی دیگر ستکوپ با واسطه عصبی می‌تواند 
براساس مسیر وابران غالب باشد. ستکوپ وازودپرسور به صورت 
سنکوپی تعریف می شود که به طور غالب ناشی از نارسایی 
وازو کانستریکتور» سمپاتیکی» وابران است. سنکوپ مهاری قلبی! 
سنکوپی است که به طور غالب با برادری کاردی یا آسیستول 
ناشی از افزایش تون واگ همراه است. سنکوپ ترکیبی " حالتی 
است که در آن تغییرات رفلکس واگ و سمپاتیک هر دوء دیده 
می‌شود. 


تظاهرات سنکوپ با واسطه عصبی در بیمارآن مبتلا 
به سنکوپ با واسطه عصبی علاوه بر علاثم عدم تحمل 
ارتواستاتیک از جمله سرگیجه, سیکی سرء و خستگی ممکن 
است الگوهای اخطاردهنده فعال شدن اعصاب اتونوم نیز بروز 
نماید. این مشخصات عبارت‌اند از: تعریق» رنگ‌پریدگی» تیش 
قلب تهوع» هیپرونتیلاسیون, و خمیازه کشیدن. در طی حمله 
ستکوپ» میوکلونوس پروگزیمال و دیستال ay)‏ طور تیییک 
بدون ریتم و چند کانونی) ممکن است اتفاق بیافتد که احتمال 
صرع را مطرح می‌نماید. چشم‌ها به طور معمول jl‏ باقی‌مانده و 
معمولا به سمت بالا منحرف می شوند. مردمک ها معمولا مُتسع 
هستند. حرکات بی‌هدف چشمی ممکن است رخ دشد. 
گرانتینگ"» ناه خرخر کردن و تنفس صدادار ممکن است 
وجود داشته باشند. 

بی اختیاری آدراری ممکن است دیده شود. بی اختیاری 
مدفوع خیلی نادر است. گیجی بعد از یک حمله تشسنجی " به 
تدرت دیده می‌شود با این وجود توهم‌های شتوایی و بیتایی و 
احساس قریب‌الوقوع مرگ و تجربه خروج از بدن" گاهی اوقات 
گزارش شده‌اند. 

برخی فاکتورهای مستعدکننده" و محرک‌های برانگیزاننده 
به خوبی شناخته شده‌اند؛ برای مثال, وضعیت ایستاده بی حرکت» 
درجه حرارت بالای محیطء کاهش حجم داخل عروقی» مصرف 


1- Cardioinhibitory syncope 
2- Mixed syncope 

3- Grunting 

4- Postictal confusion 

5- Out-of-body experiences 
6- Predisposing factors 


gem quate « [Sl‏ آنمیء درده دیدن خون» شکافت ورید از 
طریق جراحی"ء و احساسات هیجانی شدید. با این وجود دلیل 
زمینه‌ای تفاوت بسیار زیاد در آستانه ایجاد سنکوپ در میان افراد 
مواجهه یافته با محرک‌های برانگیزاننده یکسان» هنوز مشخص 
ژنتیک داشته باشد و چندبن مطالعه افزایش بروز سنکوپ در 
وابستگان درجه اول افراد میتلا به غش" را گزارش کرده است 
ولی هیچ گونه ژن یا شاخص ژنتیکی کشف نشده و وجود عوامل 
محیطی, اجتماعي, و فرهنگی توسط اين مطالعات رد نشده‌اند. 


اطمینان خاطر دادن به ley‏ پرهیز از GLAS pow‏ 
برانگیزاننده, و افزایش دادن حجم پلاسما به وسیله مایع 
و نیک اساس درمان سنکوپ با واسطه عصبی را تشکیل 
می‌دهند. مانورهای فشار متقابل ایزومتریک" مربوط به 
اندام‌ها (پاروی پاانداختن یا مشت کردن و کشیدن بازو) 
می تواند فشار خون را از طریق افزایش حجم خون 
مرکزی و برون‌ده قلبی, بالا برد و به اين ترتیب با حفظ 
فشار در dol‏ خود تنظیمی از شروع سنکوپ چلوگیری 
نموده یا حداقل ol‏ را به تأخیر بياندازد. مفیدبودن این 
اقدامات در کار آزمایی‌های کتترل شده تصادفی شده 
SS‏ له اس 
متخصصین, داروهایی نظیر فلودرو کورتیزون, عوامل 
منقبض کننده عروقی, و آنتاگونیست‌های گیرنده بتا را به 
طور گسترده‌ای جهت درمان موارد مقاوم تجویز 
می‌نماید ولی هیچ گونه شواهد سازگار با کارآزمایی‌های 
کتترل شده تصادفی براي هیچ یک از این داروها در 
درمان سنکوپ با واسطه عصبی. وجود ندارد. از آنجا که 
در pT‏ بیماران پاتوقیزیولوزی غالب در مکانیسم 
ستگوب اساع عروفی eth,‏ اسفاده از پپس‌میکر 
قلبی به ندرت مفید خواهد بود. استئنائات احتمالی در 
بیماران مستی (بالاي ۴۰ سال) که در آنها سنکوپ با 
آسیستول با برادی کاردی شدید همراه بوده و نیز 
Venipunctuer‏ -7 


&- Fainters 
9- Isometric counterpressure maneuvers 
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بیماران مبتلا به سنکوپ با وجه غالب مهار قلبی ناشي 
از سندرم سیئوس کاروتید می‌باشند. در این دسته از 
بیماران نصب پیس‌میکر دوحفره‌ای می‌تواند مفید باشد. 


هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
هیپونانسیون ارتواستاتیک بنا به تعریف عبارت است از کاهش 
در فشار خون سیستولیک حداقل به میزان Ly Vernmlg‏ 
کاهش در فشار خون دیاستولیک حداقل به میزان ۱۰:03 
که در فاصله زمانی ۳ دقیقه پس از ایستادن یا بلند کردن سر به 
Yb‏ بر روی tilt table‏ اتفاق بيافتد. این حالت از علائم نارسایی 
انقباض عروقی وابسته به سمپاتیک (اتونوم) می باشد (تسکل 
> -۲۷). در اکثر موارد (نه همه آنها) علی‌رغم CM‏ فشار خون 
هیچ گونه آفزايش جبرانی در تعداد ضربان قلب وجود ندارد؛ در 
صورتی که نارسایی اتونوم ناکاسل باشد ممکن است تعداد 
ضربان قلب تا حدودی افزايش یابد ولی میزان آن برای حفظ 
برون‌ده قلبی ناکافی خواهد بود. گونه‌ای از هییوتانسیون 
ارتواستاتیک به صورت هیپوتانسیون ارتواستاتیک "تأخیری " 
است که پس از گذشت زمانی بیش از ۳ دقیقه به دنبال وضعیت 
ایستاده رخ می‌دهد که ممکن است نشان گر دیس فونکسیون 
آدرنرژیک سمپاتیکی خفیف یا در مراحل اولیه باشد. در برخی 
موارده هیپوتانسیون ارتواستاتیک در حین ۱۵ ثانیه اول پس از 
ایستادن رخ می‌دهد که اسطلاعاً به Fl‏ هیپوتانسیون 
ارتواستاتیک "آغازین"" اطلاق می‌شود. این یافته می‌تواند 
نماینده یک عدم تطابق گذرا مابین برون ده قلبی و مقاوست 
محیطی عروقی بوده و نشانه‌ای از نارسایی اتونوم نیست. 

علائم مشخصه هیپوتانسیون ارتواستاتیک شامل احساس 
سبکی سرء گیجی و پره سنکوپ (حالت نزدیک به غش ) است 
که در پاسخ به تغییر ناگهانی وضعیت بدن اتفاق می‌افتد. با ین 
وجود, علائم ممکن است وجود نداشته یا غیراختصاصی باشد از 
حتف ae‏ رم شک تم 1 AES,‏ 
پیچ خوردن پا" » يا سردرد. تاری دید ممکن است رخ دهد که 
احتمالا نانی از ایسکمی رتین یا لوب اکسی پیتال است. ممکن 
ست تنها علامت این حالت درد گردن باشد که طور تییسک در 


1- Initial orthostatic hypotension 
2- Near-faintness 

3- Cognitive slowing 

4- Leg buckling 


ناحیه ساب اکسیپیتال, خلف گردن و شانه (سردرد چوبلباسی) 
وجود داشته و ay‏ احتمال زیاد ناشی از ایسکمی عضللات گردن 
می‌باشد. بیماران ممکن است تنگی نفس ارتواستاتیک (تصور 
می شود بازتابی از pre‏ تطابق ونتیلاسیون- پرفی وژن در اثر 
خون‌رسانی ناکافی به قلههای ریه وتتیله شدهء باشد) CoP TL‏ 
(منتسب به اختلال پرفیوژن میوکارد علی‌رفم طبیعی‌بودن 
عروق کرونری) را گزارش نمایند. علائم می تواند با فعالیت 
بدنی. ایستادن طولاتی‌مدت افزایش حرارت محیطء یا 
غداخوردن بدتر شود. معمولاًقبل از سنکوپ علاثم اخطاردهنده 
وجود دارد ولی ممکن Cul‏ به طور ناگهانی اتفاق افتد که 
احتمال تشنج یا علت قلبی برای سنکوپ را مطرح می‌کند. 

هیپرتانسیون در حالت خوابیده به “Cady‏ در بیماران مبستلا 
به هیپوتانسیون ارتواستاتیک شایع است که به Cole‏ نارسایی 
اتونوم بوده و بیش از ۵۰ درصد بیماران در برخی از مطالعات را 
Hine‏ می‌کند. هیپوتانسیون ارتواستاتیک می‌تواند پس از شسروع 
درمان هیپرتانسیون بروز کند و هیپرتانسیون در حالت خوابیده 
می تواند ay‏ دنبال درمان هییوتانسیون ارتواستاتیک دیده شود. به 
هر حال موارد دیگری وجود دارند که ارتباط بین این دو حالت 
به درمان ربطی ندارد؛ این مسئله تا حدودی توسط 
دیس‌فنکسیون رفلکس فشاری" در حضور جریان باقی‌مانده 
سمپاتیک توجیه می‌گردده به ویژه در بیماران مبتلا به 
دزنراسیون اعصاب اتونوم مرکزی. 


علل هیپوتانسیون ارتواستاتیک نوروژنیک علل 
هیپوتانسیون ارتواستاتیک نوروژنیک شامل دیس‌فونکسیون 
سیستم عصبی اتونوم مرکزی و محیطی می باشد (فصل MESS‏ 
دیس‌فونکسیون اتونوم سایر اعضاء بدن (شامل مثانه, روده‌هاء 
ارگان‌های جنسی» و سیستم تحریک کننده غدد عرق") با 
هرجات متغیری از نظر شدت اغلب با هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
در این اختلالات همراهی دارند (جدول ۲۷-۲). 

اختلالات دژنراتیو اولیه اعصاب اتونوم. آتروفی چند 
a‏ خیرم فنای Wee (Sagas‏ مس ار 
پرکینسون (فصل (EEA‏ دمانس هراهب لجسام Lewy‏ (قصل 


5- Coat-hanger headache 
6- Supine hypertension 
7- Baroreflex 

8- Sudomotor 


فصل ۲۷ 
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a i 
180 190 200 210 220 
B Time {sec} 


BP (mm Hg) 


LU (eerie ae Nice meer a Y 
60 120 #180 240 300 تقد‎ 
A Time (sec) 


شکل ۲۷-۴ ۸. کاهش تدریجی در فشار خون بدون افزایش جبرانی در obo‏ قلب که از مشخصات هیپوتانسیون ارتواستاتیک 


ناش از نارسایی اتونوم ul‏ فشار خون و ضربان قلب در طی ۵ aids‏ (از ثانیه ۶۰ تا (TF.‏ در وضعیت upright tilt‏ بر روی tilt‏ 


BP منحنی مشایه‌ای رسم شده تا ۴۰ ثانیه از اين اپیزود (از ثانیه‌های ۱۸۰ تا ۲۲۰) را نشان دهد.‎ B شده‌اند.‎ sols نمایش‎ table 


فشار خون؛ Ohad bmp‏ در دقیقه: HR‏ ضربان agli‏ 


(ZEA‏ و نارسایی خالص اتونوم (فصل (EOL‏ را شامل می گردد. 
این اخستلالات آغلب روی هم رفتسه بسه عنسوان 
"ساینوکلئینوپاتی‌ها" خوانده می‌شوند که به علت آلفا 
سایتوکلئین می‌باشد - پروتئین کوچکی که عمدتاً در سیتوپلاسم 
نورون های دچار اختلال جسم Lewy‏ (بیماری پارکینسون؛ 
دمانس همراه با اجسام Lewy‏ و نارسایی خالص اتونوم) و 
js‏ در گلیا در lew‏ دچار آتروفی چند سیستمی" رسوب 
ae‏ 

دیس‌قونکسیون اعصاب اتونوم محیطی ممکن است با 
نوروپاتی sla‏ فیبرهای کوچک محیطی از جمله آنچه در دیابت» 
نوروباتی های با واسطه ایمنی» آمیلوئید. نوروباتی های ارشی 
حسی و اتوز_وم HSAN)‏ ;4 ویژه HSAN‏ نوع ‘Ill‏ 
دیس اتونومی فامیلیال4 و توروپاتی‌های التهابی (فصل‌های 
٩‏ و +*41) نیز همراه باشد. با شیوع کمتر» هیپوتانسیون 
ارتواستاتیک هم با نوروپاتی‌های محیطی که با کمبود ویتامین 
Biz‏ مواجهه با نوروتوکسین‌ها» HIV‏ و lis‏ عفونت‌ها و 
پورفیری همراهی دارند. مرتبط است. 


1- Synucleinopathies 
2- Multiple system atrophy 


بیماران مبتلا به نارسایی اتونوم و افراد مسن, به افت فشار 
خون plas‏ با صرف وعده غذایی مستعد هستند. میزان افت فشار 
خون با غذای سنگین, وعده غذایی سرشار از کربوهیدارت» و 
مصرف ISI‏ تشدید می‌گردد. مکانیسم سنکوپ پس از صرف 
غذا" کاملاً شناخته نشده است. 

هیپوتانسیون ارتواستاتیک اغلب ایاتروژنیک است. چندین 
09,5 دارویی می توانند مقاومت محیطی را کاهش دهند Sl pax)‏ 
مثال» آنتاگونیست های گيرنده آلفا که در درمان هیپرتانسیون و 
هیپرتروفی پروستات به کار می روند؛ عوامل ضدفشار خون از 
گروه‌های مختلف؛ نیترات‌ها و pl‏ داروهای متسع کننده 
عروقی؛ ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای و فنوتیازین‌ها). کاهش 
حجم ایاتروژنیک ناشی از دیورز و ساير علل (خونریزی» 
استفراغ اسهال, یا کاهش مصرف مایعات) نیز ممکن است 
باعث کاهش حجم موثر در گردش» هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
و ستکوپ گردد. 


3- Postprandial syncope 
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adsl‏ قدم حذف le‏ قابل برگشت- معمولاً داروهای 
موثر بر عروق (جسدول ۴۵۴-۶)- است. قدم بعدی 

مداخلات غیرداروبی است که شامل nial‏ بیمار در 
خصوص تغیبر وضعیت تدریجی از خواییده به ایستاده؛ 

هشدار درباره اثرات هیپوتانسیو صرف وعده غذایی 
سنگین؛ دستورالعمل هایی در خصوص مانورهای قشار 
متقابل ایزومتریک که باعث افزایش فشار داخل عروقی 

می‌گردند (به سطور بالا مراجعه کتید)؛ و بالاآوردن سر 
تخت به منظور کاهش هپپرتانسیون در حالت خوابیده 
به پشت. می‌باشد. با افزايش مایع و نمک رژیم غذایی 
uh‏ حجم داخل عروقی را افزایش داد. اگر همگی این 

اقدامات غیردارویی موّثر واقع نشوند؛ درمان دارویی با 
استات فلودرو کورتیزول و عوامل منقبض کننده عروقی از 
جمله میدودرین, ال- دی‌هیدرو کسی‌فنی ل‌سرین, و 
سودوافدرین 2b‏ مدنظر قرار گیرد. بعضی از بیماران 
مبتلا به علائم غیرقابل کنترل به درمان‌های اضافی با 
عوامل دارویی تکمیلی شامل پیر بدوستیگمین, پوهیمبین. 

استات دسموپرسین CDDAVP)‏ و اریتروپویتین نیاز 
دارند (فصل 4۴۵۴ 


سنکوپ قابی 

کوب لب( 8 Gy as (ee‏ 
ساختمانی قلب ایجاد می‌شود. اين دو ممکن است با هم رخ 
دهند زیرا بیماری ساختمانی قلب باعث آسیب‌پذیری آن در 


مقابل called‏ الکتریکی غیرطبیعی می‌شود. 


آرینمی‌ها برادی‌آریتمی‌هایی که عامل سنکوپ هستند 
شامل آریتمی‌های ناشی از دیس‌فونکسیون شدید گره‌سینوسی 
(برای مثال» وقفه سینوسی" با بلوک سینوسی- دهلیزی) و 
Sob‏ دهلیزی - بطنی (برای «flee‏ موبیتز نوع 11 بلوک AV‏ 
درجه بالا و کاسل) می‌تسوند. برادی‌آریتمی‌های ناشی از 
دیس فونکسیون گره سینوسی اغلب با یک تاکی آریتمی دهلیزی 
همراه هستند (اختلالی که به سندرم SE‏ کاردی - برادی SHS‏ 


1- Sinus arrest 


مشهور است). وقفه طولاتی ای که متعاقب خاتمه یافتن یک 
دوره تاکی کاردی دیده می شود در اغلب موارد دلیل بروز 
سنکوپ در بیماران مبتلا به ستدرم تاکی کاردی - برادی کاردی 
است. چندین گروه از داروها نیز می‌توانند سبب بروز 
برادی آریتمی‌هایی چنان شدیدی شوند که با سنکوپ توأم گردد. 
سنکوپ ناشی از برادی کاردی یا آسیستول dy‏ نام حمله استوکس 
آدامژ ‏ معروف است. 

تاکی آریتمی های بطنی علت شایعی برای سنکوپ هسستند. 
احتمال بروز سنکوپ با تاکی کاردی بطنی تا حدودی به سرعت 
ضربانات بطنی وابسته است و سرعت بطنی کمتر از ۲۰۰ 
ضریان در دقیقه & احتمال کم‌تری باعث سنکوپ می‌شود. در 
طی تاکی کاردی بطنی به دلیل انقباض غیرموّثر dager‏ کاهش 
پرشدگی دیاستول ناشی از کوتاهشدن مدت پرشدگی بطن‌ها از 
دست رفتن فعالیت همزمان دهلیزی - بطني ء و وجود ایسکمی 
میوکارد به طور همزمان» فونکسیون همودینامیک قلب مختل 
می‌گردد. 

تعدادی از اختلالات همراه با ناپایداری الکتروفیزیولوژیک 
قلبی و آریتمی‌زایی " از موتاسیون‌هایی در ژن‌های زیر واحدهای 
کانال‌های یونی ناشی می‌شموند. از جمله اين اختلالات می‌نوان 
سندرم QT‏ طولانی. سندرم بروگادا؛ و تاکی‌کاردی بطنی 
چندشکلی ناشی از کاته کول آمین" را نام برد. سندرم QT‏ 
طولاتی یک اختلال از نظر ژنتیکی هتروژن است که با 
رپولاریزاسیون قلبی طول کشیده و استعداد به آریتمی های 
بطنی همراه می باشد. سنکوپ و مبرگ اگهانی در بیماران با 
سندرم QT‏ طولانی به دلیل یک نوع منحصر به فرد از 
تاکی‌کاردی بطنی چند شکلی موسوم به torsades des‏ 
pointes‏ اتفاق می‌افتد که وخیم‌تر شده و نهایتاً به فیبریلاسیون 
بطنی تبدیل می‌گردد. سندرم QT‏ طولانی با ژن‌های کدکننده 
زیر واحد a@‏ کانال K+‏ زیر واحد 8 کانال K+‏ کانال Nat‏ 
وابسته به ولتاژه و یک پروتئین داربستی, آنکرین ظ (ANK2)‏ 
مرتبط است. سندرم بروگادا با فیبریلاسیون بطنی ایدیوپاتیک 
همراه با اختلالات الکتروکاردیوگرام (BCG)‏ مربوط به بطن 
راست و بدون وجود بیماری ساختمانی قلب, مشخص می‌شود. 


2- Stokes-Adams attack 

3- Atrioventricular synchrony 

4- Anhythmogenesis 

5- Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia 


۳۹ 


فصل ۲۷ 
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این اختلال نیز از نظر ژنتیکی هتروژن می باشد با این وجود در 
اکثر موارد با موتاسیون‌هایی در زیر واحد a‏ کانال Nat‏ 
(SCNSA)‏ مرتبط است. تاکی کاردی چند شکلی ناشی از 
کانه کول آمین JMS‏ ارثی و هتروژن از نظر ژنتیکی است که 
سنکوپ با مرگ ناگهانی همراه است. طولانی شدن اکتسابی 
اختلالات با جزئیات بیشتر در فصل ۲۷۷ بحث می‌شوند. 


بیماری ساختمائی قلب بیماری ساختهماثی قلب (سرای 
مشال, بیماری دریچه‌ای, ایسکمی میوکارده کاردیومیوپانی 
هیپرتروفیک و سایر کاردیومیوپاتی‌ها, توده‌های قلبی از جمله 
میکزوم دهلیزی» و افیوژن پری کاردی) با مختل‌نمودن بسرون ده 
قلیی می‌توانند dey‏ سنکوپ منجر شوند. بیماری ساختمانی 
همچنین ممکن است با سایر مکانیسم cle‏ پاتوفیزیولوژیک 
suet‏ متگوب Glo kt pa Sok‏ مفالن:بیباری ساخگمانی 
قلب می‌تواند فرد را مستعد آریتمی نماید؛ درسان تهاجمی 
تارسایی قلبی با استفاده از داروهای دیورتیک وا یا 
متسع کننده‌های عروقی می‌تواند به هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
منجر شود؛ و در افراد مبتلا به اختلالات ساختمانی قلب نظیر 
تنگی آشورت و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیسک احتمالا بر اثر 
افزایش یافتن انقباض بطني ممکن است اتساع عروقی نامتناسب 


به صورت رفلکسی اتفاق بیافند. 
Een yuh‏ 
Bice‏ 
cia‏ ره 


درمان بیماری ay rae‏ اختلالات cee‏ همراه بستگی 
دارد. درمان isla‏ موجود sls‏ آریتمی ها شامل نصب 


پسیس‌میکسر دز oo sl ny‏ گر‌سینوسی و AV Sek‏ 
سوزاندن راه‌های آریتمی‌زا "ablation"‏ و داروهای 


ضدآریتمی می‌شوند. cl wc a,‏ درمان 
تاکی آریتمی‌های دهلیزی و بطنی می‌توان از نصب 
دفیبریلائورهای کاردیوورتور ICD)‏ استفاده تمود. این 
اختلالات به بهترین نحوی توسط افراد متخصص در این 

زمینه می‌شوند. 


بر خورد با بیماز: 
Mas‏ به ستگوپ 


تشخیص افتراقی 
هنگامی که خصوصیات بارز سنکوب وجود داشته بانسد 
تشخیص آن ساده است ولی اختلالات متعددی با عدم 
هوشیاری گذاری واقمی با کاذب همراه هستند که می‌توانند 
پزشک را در نشخیص سردرگم نمایند. 

تشنج‌های جنرالیزه و پارنیل ممکن است با سنکوپ 
اشتباه شوند ولی جندین خصوصیت افترآق‌دهنده وجود دارد. 
در حالی که حرکات تونیک- Sigh!‏ شاه علامت تشنح 
جنرالیزه هستند. حرکات مبوکلونیک و phe‏ حرکات ممکین 
است تا 4٩۰‏ دوره‌های سنکوپ دیده شوند. حرکات سریع و 
پرشی" میوکلونیک همرآه با سنکوپ می‌توانند sae‏ کانونی 
با جنرالیزه باشند. این حرکات معمولاً سدون ریستم و کوتاه 
مدت (کم تر از ۳۰ نانیه) هستند. ممکن است بیمار سه طور 
خفیفی به حالت فلکسور يا اکستانسور باقی بماند. نشنج های 
بارشیل با بارشیل - کمیلکس که به طور ناتویه جنرالبزه 
می‌شوند معمولا متعاقب یک پیش درآمد" » به طور شایع 
احساس یک بوی بد؛ اضطراب؛ هراس؛ احساس ناراجتی در 
شکم با سایر احساسات احشایی انفانی می افتند. این یدبده را 
ub‏ از خصوصیات اخطاردهنده سنکوپ افتراق داد. 

تظاهرات انونوم تشنح‌ها (صرع اتونومیک) می‌تواند 
چالش تشخیصی مشکل نری بانسد. تسبچ‌های آنونومیک 
دارای خصوصبات قلبی - عروقسی» گوارشسی. ریوی ادراری 
تناسلی؛ مردسک چنسمی» و پوستی هستند که مشابه 
تظاهرات اخطاردهنده سنکوپ می ith‏ به cog he‏ تظاهرات 
قلبسی- عروقی صرع اتونوم felis‏ تساکی‌کاردی‌ها و 
برادی‌کاردی‌هایی می‌شود که از نظر بالینی حائز اهمیت بوده 
و ممکن است oud‏ آنها به قدر کافی باشد تا باعث بروز از 
دست رفتن هوشیاری شوند. حضور بیش‌درآسدهای 
غبراتونومی همراه می‌تواند به تشخیص این حملات از 
سنکوپ کمک نماید. 

از دست رفتن هوشیاری مرتبط با صرع معمولا بیش از 


1- Jerks 
2- Aura 
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۵ دقیقه به طول می انحامد و با خواب آلودگی طولانی مدت! 
و دیس‌آورینتاسیون ese‏ عیسو مورب 2۳ 
پس از یک حادثه سنکوبی بیمار Le pi‏ بلافاصله آورینتاسبون 
پیدا می‌کند. دردهای عضلانی می‌توانند بىس از سنکوب و 
تشنج هر دوء اتفاق بیافتد ولی این حالت متعاقب تشنج بیشتر 
طول می کشد و شدیدتر است. تشنج؛ برخلاف سنکوپ. به 
ندرت توسط طیحانات لحساسی با درد برانگیخته می شود. 
بی اختیاری ادراری می نواند با تشنج و سنکوپ» هر 6g?‏ رخ 
دهد؛ اگرچه بی‌اخنیاری مدفوع در سنکوب خیلی نادر است. 

هیپوگلیسمی می‌تواند باعث از دست رفتن گذرای 
هوشیاری شود به ویزه در افراد مینلا به دیابت نوع ۱ با نوع 
۲ که تحت درمان انسولین قرار دارند. تظاهرات بالینی 
مربوط به هببوگلیسمی قریب الوقوع با واقعی شامل ترمور, 
طپش قلب اضطراب. تعریق, گرسنگی: و بارستزی می شود. 
این علائم به دلیل فعال شدن اعصاب اتونوم است تا با افت 
قند خون مقابله نمایند. گرسنگی به خصوص, یک علامت 
اخطاردهنده تییسک در سنکوب محسوب نمی‌شود. 
هیپوگلیسمی, فونکسیون عصبی را نیز مخنل نموده و منجر 
به خستگی» ضعفه سرگیجه» و علائم ادراکی و رفتاری 
می‌شود. مشکللات تشخیصی ممکن است در آقرادی رخ دهد 
که نحت کنترل شدید قند خون بوده و هبیوگلیسمی مکرر 
در آن‌ها باعث اختلال در باسخ متقابل تنظیمی" شده که 
منجر به از دست رقتن علائم مشسخصه هشداردهنده که شاه 
علامت هیپو گلیسمی است. می‌شود. 

بیماران Mie‏ به کاناپلکسی" حالتی از فقدان تون 
عضلانی کامل با نسبی را تجربه مبی کنند که توسط 
هیجانات فوی. معمولا خشم by‏ خنده؛ برانگیخته صی شود. 
برخللاف سنکوپ» ذر سرتاسر حمله که معمولا مابین ۳۰ 
ثانیه تا ۲ دقيقه طول می کشد» هوشباری بیمار حفظ ge‏ شود 
و هیچ گونه عللائم اخطاردهنده وجود ندارد. کانابلکسی در ۶۰ 
تا ۷۵ درصد بیماران دجار نار کولیسی انفاق می‌افند. 

مصاحبه بالینی و برس وجو از شاهدان عینی معمولاً به 
افتراقی سنکوپ از افتادن به علت دیس فوتکسبون وستییولار, 
بیماری مخچهه دیس‌فونکسیون سیسنم اکسترابیرآمیدال و 

1- Postictal drowsiness 


2- Counterregulatory response 
3- Cataplexy 


phe‏ اختلالات راه‌رفتن" می‌انجامد. اگر افنادن توام با 
ترومای سرء یک سندرم postconcussive‏ فرآموشي slp‏ 
Calm‏ متحر dy‏ سابحه, fy‏ یا وجود کاهش سطح هوشسیاری 
باشد می‌نواند در مشکل‌شدن تشخیص تقش ایفاء کند. 

کاهش سطح هوشیاری صوری می تواند یکی از علائم 
اختلالات روان بزشکی از جمله اصطراب جنرالیزه, اختلالات 
a Sul‏ افسردگی ماژون و اختلالات سومانبزاسیون" باشد. 
این تشخیص‌ها را باید در افرادی که بدون علائم مقدمانی" 
دچار عش مکرر می‌گردنده مدنظر قرار داد. این گونه بیماران 
علی‌رغم زمین‌خوردن‌هبای مکرر dy‏ ندرت دچار سیب 
می‌شسوند و در طی اسن دوره‌ها هسیچگونه تجیسرات 
همودینامیک مهم از نظر بالینی وجود ندارد. برعکس» 
کاهش سطح هوشیاری LAF‏ ناشی از سنکوپ وازوواگال با 
ترس استرس: اصطراب و دیسترس هیجانی تشدید شده و 
با هبپوتانسپون, برادی کاردی با هر دو آن‌ها همراه است. 


ارزیابی اولیه 
اهداف ارزیابی اولیه عبارت اند از نعیین این که کاهش سطح 
هوشیاری گذرا ناشی از سنکوپ است با خیر؛ شناخت علت 
بیماری؛ و ارزیابی خطر حملات آینده و abel‏ صنمات شدید 
(جدول ۲۷-۱). ارزیابی اولیه باید شامل یک شرح حال 
دقیق» پرس‌وجوی کامل از شاهدان ماجر و معاینه کامل 
فیزیکی و نورولوزیک باشد. فشارخون و تعداد ضربانات قلبی 
باید در حالت خواییده به پت و پس از ۲ دقیقه از ایستادن 
اندازه گیری شود تا معین گردد که هیبونادسیون ارتواستانیک 
وجود دارد با خیر. درصورتی که شک به سنخوب ناسی از 
آریتمی یا بیماری زمینه‌ای قلبی وجود داره یک ECG‏ باید 
گرفته شود یافته‌های غیرطبیعی مربوطه در ECG‏ شامل 
برادی‌آربتمی‌ها یا تاکیآریتمی‌ها بلوک AV‏ ایسکمی, 
انفارکتوس قدیمی ol Tyre‏ سندرم QT‏ طولانی و بلوک 
شاخه‌ای از دسته هیس, می‌شوند. این ارزیابی آولیه منجر به 
تشخیص علت سنکوب 99 حدود 40۰ از بیماران شده و 
همچنین ojlel‏ تقسم‌بندی بیماران در معرض خطر برای 
مرگ ومیر قلبی را می‌دهد. 

4- Gait disorders 


5- Somatization disorder 
6- Prodromal symptoms 


۳۱ 


TV فصل‎ 
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۳۲ 
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آزمون‌های آزماینسگاهی " نست‌های خونی پابه به ندرت در 
تشخیص علت سنکوپ مفید هستند. زمانی که اختلالات 
اختصاصی؛ برای منال, انف ارکنوس میوکارد آنمی» و نارسابی 
اتونوم نانوبه مورد ظن باشند؛ تست خونی باید انحام شوند 
(جمول 4۳۷-۲ 


آزمون‌های تشسخیصی سیسنم عصبی اتونوم (قصل £08( 
آزمون‌های سستم اتونوم شامل “tilt table test"‏ در مراکز 
تخصصی قابل انجام هستند. این آزمون‌ها جهت مشخص‌نمودن 
شواهد عینی نارسابی انونوم و نیز نشان دادن استعداد فرد به 
شامل ارزیابی عملکرد سیستم انونوم باراسمپاتیک (برای منال» 
تغییرات ضربان قلب با تنفس عمیق و مانور والسالوا)4 عملکرد 
کولینرژیک سمباتیک (برای متال» پاسخ تنظیمی درجه حرارت 
بدن از طریق تعریق و آزمون کمی رفلکس آکسونی محرک 
غدد عرق) و عملکرد آدرنرژیک سمباتیک (برای Lie‏ باسخ 
آندازهگیری فشار خون با هز ضربان قلب)» می‌گردند. اختلالات 
همودبنامیکی که در tilt table test‏ دیده می‌شوند (سکل‌های 
۲۷-۳ و ۲۷-۶) می توانند در فترنق هیپوتاسیون ارتواستانیک 
gil‏ از نارسایی اتونوم از باسخ هبیوتانسیو توأم با برادی کاردی 
ay‏ علت سنکوپ با واسطه عصبی, کمک کننده باشند. dy‏ همین 
ترتیب» tilt table fest‏ ممکن است به تشخیص بیماران مبتلا 
به سنکوب نائسی از هیپوتانسیون ارتواستانیک تأخیری 
"delayed"‏ با فوری "immediate"‏ کمک نماید. 

در بیماران مبتلا به علاشم مربوط به ستکوپ سینوس 
کارونید و نیز در ببماران بالای ۵۰ سال با سنکوپ راجعه بنون 
انیولوزی مشخص, باید انجام ماساز سینوس کاروتید را مدنظر 
داشت, این تست را باید تنها در تحت مانبتوربنگ داثم ECG‏ و 
فشار خون انجام داده و در بیماراتی که بروتی» پلاک» با ننگی 
کاروتید دارند ub‏ از انحام Gf‏ احتراز نمود. 


اوزیابی قلبسی مانیتورینگ ECG‏ بیمارانی اندیکاسیون 
دارد که قبل از آزمون احتمال زیادی وجود داشته باسد که 
آرینمی عامل ایجادکننده ستکوپ Jail‏ چنانچه احتمال یک 
آریتمی تهدندکننده حبات YL‏ باشد؛ برای منال, بیماران Mine‏ به 


بیماوی شدید ساختمانی با شربان کروتر. تأکی کاردی بطنی 
غبرداتم » بلوک قلبی trifascicular‏ فاصله QT‏ طولانی» 
الگوی ECG‏ سندرم بروگادا؛ یا سابقه قامیی مرگ BLUSE‏ 
گیرند . هولترمانیتورینگ سرپایی برای 
بیمارانی توصیه می‌شود که دوره‌های مکرر سنکوپ (یک بار 
یا بیش از LS‏ در هفته) را نجربه کرده‌اند در حالی که 
دستگاه‌های Loop recorder‏ که به طور دائم ربتم قلبی را 
hws‏ و aS go SL‏ برای بیماران مشدکوک به آرینمی‌هابی 
اندیکاسبون دارتد که احنمال خطر مرگ ناگیانی فلبی در 
آنها کم باشد. دستگاه‌های Loop recorder‏ ممکن است بر 
روی بدن فرد نصب شوند (برای ارزیابی دوره‌هابی توصیه 
می‌شوند که با فراوانی بیش از یک‌بار در ماه اتفنق می‌افنند) 
با در بدن فرد کاشته می‌شوند (آگر سنکوپ با شبوع کمتری 
lai‏ می‌افند). 

در بیمارانی که یک سابقه بیماری قلبی ذارند با آن‌هایی 
که در معابنه فیزیکی با BCG‏ اختلال نشان داده اند. dab‏ 
اکوکاردیوگرافی انجام شود. تنخیص‌های اکوکاردیوگرافیکی 
که می توانند مسئول ایجاد سنکوپ باشند عبارت اند از: تنگی 
آشورت. کاردبومیوسانی هبیرتروفیبک» نومورهای قلسی» 
دیسکسیون آنورت» 9 تامیوناد بریکارد. اکو کاردیو گرافی 
همچنین با مشخص نمودن کسر تخلیه بطن جب" می تواند 
در طبقه‌بندی خطر " نقش lit‏ نماید. 

در بیمارانی که تحربه سنکوب در حین ورزش یا بسه 
فاصله کوتاهی پس از آن را دارند Hb‏ تست ورزش تردمیل 
۳ مانیتورینگه همزمان ECG‏ 4 فشار حون انجام شود. تست 
تردمیل می‌تواند در تشخیص آرینمی‌ های Lill‏ شده طی 
فعالیت بدنی (برای «flee‏ بلوک AV‏ وابسته به تاکی کاردی) 
و مواردی که در اثر اتساع عروق aly tl‏ آمبز الفانسده طی 
ورزش» کمک کننده باشد. 

معالعات الکتروفیزیولوزیک (EPS)‏ در یسماران مبتلا به 
بیماری قلبی ساختمانی و در اختلالات ECG‏ در افرادی که 
اقدامات غیرتهاحمی منحر به تشخیص نشده. اندیگاسیون 
ley‏ می‌کنند. این مطالعات حساسیت و Seg‏ پایینی دارند و 


1- Nonsustained ventricular tachycardia 
2- Left ventricular ejection fraction 
3- Risk stratification 
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ul‏ تنها زمانی در نظر گرفته شوند که احتمال بیماری پیش 
از آزمون Yb‏ باشد. در حال cyl pale‏ تست جهت ارزبایی 


ارزیابی روان پزتشکی در ببساران میتلا day‏ دوره‌های 
سنکوپ راجسه و غیرقایل توجیه. غرب‌الگری از نظر 
روان‌پزشکی می‌تواند مناسبت داشته باشد. آزمون tilt table‏ 
4 که نشان‌دهن ده علائنم در عدم حضور تغییرات 
همودینامیک باشد. می‌تواند در بازسازی سنکوپ در بیماران 
مشکوک به سنکوپ سایکوژنیک کمک کننده باشد. 


TA‏ گیجی و سرگیجه 


Mark F. Walker, Robert B. Daroff 


oud‏ نوعی علامت فاقد دقت توصیفی است که براي توصیف 
انواع گوناگونی از حس‌ها به‌کار می‌رود که شامل سرگیجه» 
سبکی سر غش, و عدم تعادل می‌شوند. هنگامی که از گیجی 
برای توصیف حس چرخش يا حرکت دیگری استفاده می‌شود 
سرگیجه نامیده می‌شود. سرگیجه می‌تواند فیزیولوژیک بوده (که 
در این صورت در حین چرخش پیوستهُ سر Le‏ پس از آن رخ 
می‌دهد) و Ly‏ آنکه پاتولوژیک (به‌دلیل اختلال در عملکرد 
دهلیزی) باشد. عبارت سبکی سر به‌طور رایچ به حس پیش از 
سنکوپ اطلاق می‌شود که ناشی از کاهش خونرسانی به مفز 
Cul‏ ولی می‌تواند بر عدم تعادل نیز اطلاق شود. چالش 
فراروی مابرای تشسخیص, آن است که بیماران اغلب با 
مشکلاتی در dine}‏ افتراق این علایم گوناگون از یکدیگر مواجه 
هستند. و واژه‌هایی که آنان برمی‌گزیننه نمی‌توانند به‌گونه‌ای 
قابل اعتماده علت زمینه‌ای را بیان کنند. 

گیجی دارای چند cle‏ بالقوه است. اختلالات عروقی 
به‌دلیل ایجاد دیس‌ریتمی قلبیء هیپوتانسون وضعیتی, اثرات 
دارویی» يا fle‏ دیگر سیب ایجاد گیجی بیش از سنکوپ 
می‌شوند. طول مدت این حس پیش از سنکوپ» متفیر است؛ 


به‌طوری که ممکن است شدت آن تا هنگام از دست رفتن 
هشیاری افزایش یاب یا آنکه ممکن است در صورت اصللاح 
شدن ایسکمی مغزی» پیش از مختل شدن سطح هشیاری 
برطرف شود. در هنگام ارزیابی بیماران دچار حمللات کوتاهی از 
گیجی یا سرگیجه که در وضعیت قائم رخ می‌دهند. باید همواره 
غش و ستکوپ که به تفصیل در فصل ۲۷ شرح داده شده‌اند را 
نیز de‏ نظر داشته باشیم. 

fle‏ دهلیزی گیجی (سرگیجه یا عدم (Jobs‏ می‌توانند از 
ضایعات محیطی (که بر لاببرنت‌ها Ly‏ اعصاب دهلیزی تأثیر 
می‌گذارند) و يا از درگیری مسیرهای دهلیزی مرکزی ناشی 
شوند. آين fle‏ می‌توانند ماهیت حمله‌ای داشته و a Ly‏ دلیل 
نوعی اختلال دهلیزی ثابت یک‌طرفه Ly‏ دوطرفه رخ دهند. 
ضایعات یک‌طرفة حاد سبب ایجاد سرگيجة ناشی از نوعی عدم 
Jobs‏ ناگهانی در درون‌دادهای دهلیزی از دو لابیرنت چپ و 
راست می‌شوند. ضایعات دوطرفه سبب ایجاد عدم تعادل و 
ناپایداری بینایی (اوسیلوپسی) در هنگام حرکت سر می‌شوند. از 
ple‏ علل گیجی می‌توان به عدم تسادل غیر دهلیزی و 
اختلالات راه‌رفتن (ماتند از بین رفتن حس عمقی در اثر 
نوروپاتی حسییء پارکینسونیسم) و اضطراب اشاره کرد. 

در هنگام ارزیابی بیماران دچار گیجی, Ub‏ پرسش‌های زیر 
و مد ار قرر داد (۱) antl‏ خطولاگ ات [ مدآ ریت 
Alem‏ ایسکمیک گذرا/ سکتة مغزی)؟ (۲) آیا Latte‏ دهلیزی 
دارد؟ (۳) چنانچه Latte‏ دهلیزی دارد. Lal‏ محیطی است یا 
مرکزی؟ گرفتن شرح Je‏ دقیق و انجام معاينة بالینی در اغلب 
موارد Cle Mb!‏ کافی جهت پاسخ دادن به آین پرسش‌هارا 
فراهم آورده» و مشخص می‌سازد که آیا انحام بررسی‌های بیشتر 
یا ارجاع ay‏ متخصص ضروری است یا خیر. 


برخورد با بیمار: 


گیجی 


شرح حال 
در هنگام مراجعة بیمار Mie‏ به گیچی؛ نخستین گام عبارت 
Cuil‏ از مشخص ساختن دقیق‌تر ماهیت علامت مورد تطر. 
در اختلالات دهلیزی, علایم جسمانی به آبن موضوع 
بستگی دارند که Aulus Vol‏ مربوطه یک‌طرفه Ly‏ دوطرفسه 


قصل ۲۸ 


گیجی و سرگیجه 
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استه و tit‏ این ضایعه ale‏ است با مزمن و پش‌رونده. 
سرگیجه (که عبارت است از خعطای حسی حرکت خوشتن 
با محیط) بیانگر pre‏ تقارن درون‌دادهای واصله از دو 
لایبرنت یا عدم تقارن مسیرهای مرکزی آنها بوده, و معمولا 
نیز حاد است. کاهش عملکرد دوطرفه و متفارن دهلیزهاه 
paren‏ ایحاد pus‏ تعادل فنسد ۵ یه سیب dhol‏ سرگیحه 
نمی‌شود. از آنجایی که بیماران توصیف‌های میهسی را از 
poole‏ خود ارائد می‌دهند» تشخبصی که صرفاً بر مشعصات 


حال ub‏ دقیاً بر ویژگی‌های دیگر متمرکز باشد» از جمله 
آنکه yl LT‏ نخستین حمله است با خیر؛ طول مدت این 
حمله و هر نوع حملة قبلی چقدر است؛ عوامل برانگ‌زانشده 
کداء‌اند؛ و چه علایمی همراه با آن وجود دارند. 

گیجی را می‌نوان به حملاتی تقسیم‌بندی کرد که چند 
ali‏ چند دقیقه, چند ساعت. یا چند روز به‌طول می‌انجامند. 
از علل شایع گیجی کوناه‌مدت (به‌مدت چند نانیه) می‌نوان 
به سرگیجة وضعیتی حمله‌ای خوش‌خیم (03۳۳۷) و 
هیپوتانسیون وضعیتی اشاره کرد که هر دو معصولاً در اثر 
بروز تغببراتی در وضعیت سر و بدن ایجاد می‌شوند. حملات 
میگرن دهلیزی و بیماری pide‏ اغلب تا tin‏ ساعت به‌طول 
می‌اتحامند. در مواردی که ابن حملات. طول مدت متوسطی 
(در حد چند دقیقه) دارنده باید حملات ایسکمبک SAF‏ 
گردش خون خلفی را مد نظر داشست. هرچند که وجود 
میگرن و جند علت Sud‏ نیز محنمل استه 

علایمی که با سرگیجه همراه هسننده می‌توانند در 
افترانق ضایعات دهلیزی محیطی از علل مرکزی Jato‏ باشند. 
کاهش شنوابی بک‌طرفه و plus‏ علایم اورایی (بری» 
احساس Lad‏ درد گوش) معمولاً به نوعی علت محیمطی 
اشاره دارند. از آنحابی که مسیرهای شنوایی به‌سرعت و بس 
از ورود به daly‏ مفزی, حالت دوطرفه بیدا می‌کنند بعید 
است که ضایعات مرکزی سبب ایجاد کباهش شنوایی 
یک‌طرفه شوند. So‏ آنکه ضایعة مربوطه. در نزدیکی bore‏ 
ورود ditty‏ عصب شنوآبی dla‏ باشد. علایمی مانند دوبینسی» 
گرگز, و آناکیسی اندام» Siku‏ وجود ضایعه‌ای در سافة مخزی 


معایتة بالینی.. 

از boul‏ که گیجی و عدم تعادل می‌تواتند تظاهری از انواع 
گوناگونی از احتالالات نورولوزبک باشند. معاینة نورولوژیک از 
اهمیت خاصی در ارزیابی این بیماران برخوردار است. در این 
میأن, لازم است تمرکز خاصی بر ارزیایی خرکات جشم 
عملکرد دهلیزی, و شنوابی صورت گیرد. محدودة حرکات 
چشم و اينکه UT‏ در هر دو چشم مساوی هستند با خیم باید 
مد نظر قرار گيرند. اختلالات محیطی حرکات چشم (مانند 
نوروباتی‌های جمجمه‌ای, ضعف عضلات چنسم)؛ معمولا 
ناهمگون هستند بعنی در دو جشم با یکدبگر تفاوت دارند, 
بزشک باید قدرت تعقیب (توانایی دنبال کردن هدفی که 
به‌آرامی حرکت می‌کند) و ساکلدها (توانایی نگاه کردن متوالی 
و دقبق به دو هدف) را بررسی کند. ضعیف بودن قدرت تعقیب 
یا نادرست بودن (دیس‌متری) ساکادها معصولاً Sila‏ وجود 
نوعی باتولوژی مرکزی است که اغلب مخچه را دربرمی‌گیسرد. 
در نهابت پزشک ub‏ به‌دنیال نیستاگموس خودبه‌خود باشد 
یعنی حرکت ue‏ ارادی چشم‌ها به یک سو و بازگشت آنها. 
نیستاگموس اغلب از نوع ناگهانی است. که در آن» حرکت 
آهسته dls ys)‏ آهسته) در یک جهت, به‌صورت متتاوب با 
حرکت ساکادیک سریع Ab yo)‏ سریع) در جهت مخالف دیده 
می‌شود که سبب می‌شود موقعیت جشم‌ها در دو کره چشم 
به‌حالت اولیه بازگردد. سه‌استتنای وستیبولوپاتی حاد (مانند 
نوربت دهلیزی) اگر نبستاگموس وضعیت اولیه به‌سولت در 
روشنابی دیده شسود احتصالا ناشی ار نوعی علت مرکزی 
خواهد بود. دو شدکل از نیسناگموس که وجه مشخصة ضایعات 
مسیرهای مخچه‌ای هستند. عبارت‌اند از نیستاگموس عمودی 
همراه با مراحل سریع رو به پایین (نیستاکموس با خسربان رو 
به پاین) و نیستاگموس اففی که جهت آن بسنه به جهت 
نگاه» تغییر مي‌کند (نبستاگموس برانگیخته شده توسط fol Ss‏ 
در تقطة متاسل, ضایعات محیطی معم ولا سبب ایجاد 
نیستاگموس افقی در یک جهت می‌شوند. استفاده از عینک 
فرنزل (عینک‌هابی که خودبخود نور ساطع کرده و دارای 
عدسی‌هایی محدب هستند که دید بیمار را نار کرده ولی اجازه 
می‌دهند تا فرد معاینه کننده. چسمان بیمار را ببا بزرگتمایی 
بسبار بالا مشاهده کند) می‌تواند به تشخیص نیسناگموس 
دهلیزی محیطی کمک dS‏ زیرا این عینک» توانایسی بیمار 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


پرای استفاده از تثبیت ببنایی جهت سرکوب نیستاگموس را 
کاهش می‌دهند. در + فهرستی از بافنه‌های 
کلیدی ارائه شده‌اند که به افتراق fle‏ محیطی سرگیجه از 
Sle‏ مرکزی آن کمک مي‌کنند. 

مفیدترین آزمون عملکرد دهلیزی محیطی که در کنار 
بستر بیمار اتحام می‌شود. آزمون BIG‏ سر است که در آن, 
بازتاب دهلبری- چشمی (VOR)‏ با انجام چرخش‌های 
سریع سر با دامن Sat‏ (حدود ۲۰ درجه) ارزیابی می‌شود. 
سر بیمار در حالی که وی چشمان خود را بر روی یک هدف 
تثبیت می‌کند, به سمت چپ يا راست جرخانده می‌شود. اگر 
Jose VOR‏ باشد متعاقب این جوخشن؛ نوعی ساکاد 
جبرانی در جهت محالف دیده می‌شود (سرای منال» بس از 
چرخش سر به‌سمت راست, ساکاد به سمت چپ دیده 
می‌شود). آزمون pe AIST‏ می‌تواند هم کاهش عملکرد 
دهلیری یک‌طرفه (ساکادهای جبرانی یس از چبرخش 
squids‏ سمت ضعبف دیده می‌شوند) و هم کاهش عملکرد 
دهلیزی دوطرفه (ساکادهای جبرانی يس از چبرخش در هر 
دو Cig‏ دیده می‌شوند) را شناسايي کند. 

تمامی بیماران دچار گیجی حمله‌ای؛ به‌ویژه آشر تغییر 
وضعبت سبب برانگیختن آن شود. باید با استفاده از مانور 
دیکس- هال‌پایک مورد آزمایش قرار گيرند. بیمار در ابندا 
در وضعیت ننسته قرار می‌گیرد؛ به‌طوری که سر او ۴۵ 
درجه odie yo‏ باشد؛ سس فرد معأینه کننده در حالي که پشت 
سر بیمار را نگه مي‌دارده وی را به‌حالت خوابیده به‌پشست 
درمی‌آورد. به‌طوری که ضمن آنکه چشمان پیمار را مشاهده 
می‌کند. سر وی را حدود ۲۰ درجه به سمت عقب خم 
می‌کند. در صورت مشاهده شدن نیستاگموس جرخشی گرا 
با ضربان به‌سمت بالاء می‌توان تشسخیص BPPV‏ مجرای 
خلفی را با اطمینان خاطر مطرح کرد. در صورت عدم 
مشاهدة هیچ digi‏ نیستاگموس تا صدت ۱۵ الی ۲۰ تانیه, 
بیمار دوباره به وضعیت نشسته درآورده می‌شود. و همین 
اقدام با چرخاندن سر به سمت مقابل تکرار می‌شود. در ابنجا 
نیز استفاده از عبنک فرنزل می‌تواند سبب افزایش حساسیت 
این آزمون شود. 

حدت بینایی پوی» نوعی آزسون عملکردی است که 
می‌تواند در ارزیابی عملکرد دهلیزی tate‏ وآقع شود حدت 


ول وی | ویژگی‌های سرگیجة محیطی و 
مر SF‏ 


© نیستاگموس ناشی از ضایعة حاد محیطی: در یک جهت بوده 
مراحل سریع آن ب‌صورت pl pe‏ از گوش مبتلا به ضایعه 
دور می‌شوند. نیستاگموسی که جهت آن به تیعیست از Cage‏ 
نگاه تعییر می‌کند» ناشی از نوعی dashed‏ مرکزی است. 

#۶ نیستاگموس عمودی- بیچشی مختلط گنراء در BPPV‏ رخ 
مي‌دهد ولی نبستاگموس عمودی خالص یا نیستاگموس 

© نیستاگموس ناشی از ضاسة محیطی» ممکن است به‌دنبال 
تثبیت بینامی مهار شسود درحالی که نیستاگموس مرکنزي 
سرکوب نمی‌شود. 

۶ عدم وجود نشانة AIST‏ سر در بیمار دجار سرگیجة dhe‏ 
طولکشیده. بابد وجود نوعی علت مرکزی را مطرح سازد. 
یافنه‌هایی مانند <ودیتی: دیس‌آرتري. و آناکسی اندامه از وجود 
نوعی اختلال مرکزی حکایت دارند. 


بینایی در هنگام cub‏ بودن سر بیمار و در هنگامی که سر 
slow‏ توسط فرد معاینه کننده متتاوبا چرخانسده می‌شود Ly)‏ 
فر کانس حدود ۱ تا ۲ هرنز) اندازه‌گیری می‌شود. کاهش 
حدت بینایی در حین حرکت سر به‌میزان بیش از یک سطر 
در کارت سنجش دید نزدیک با تابلوی اسنل. غیر طبیمی 
بوده و بیانگر اختلال در عملکرد دضلیز است. 


انجام آزمون‌های کمکی 

انتخاب آزمون‌های کمکی ub‏ بر اساس بافته‌های به‌دست 
آمده از شرح حال و معاينة بالینی صورت گیرد. هر گاه به 
اختلال دهلیزی مشکوک باشیم باید شنوایی‌سنجی انجام 
شود. کاهش شنوایی حسی- عصبی یک‌طرفه از وجود نوعی 
اختلال محيطي (نوانوم دهلیزی) Cole‏ می‌کند. کاهش 
شنوایی که base‏ فرکانس‌های بایین را درگیر می‌سازد وجه 
مشخصتة بیماری مهنیر است. الکترونیستاگموگراقی یا 
ویدئونیستاگموگرافی شامل ثبت نیستآگموس خودبه‌ خودی 
(جنانجه وجود داسته باشد) و اسدازه‌ گیری نیستاگموس 


وضعیتی است. در آزمون کالریکه پاسخ دو مجرای نيم‌دايرة 


فصل ۲۸ 
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افقی ارزیابی می‌شود. اين محموعه آزمون‌ها الب شامل 
ثست ساکادها و قدرت تعقیب بوده» همتظور ارزيايي عملکرد 
حرکتی جشمی مرکزی انحام می‌شوند. در صورت شک به 
اختلال دهلیزی مرکزی. تصویربرداری عصبی مهم خواهد 
بود. به‌علاوه. بیماران دجار کاهش عملکرد دهلیزی یا 
کاهش شتوایی یک‌طرفة توجیه‌نشدهه باید جهت رد شوانوم. 
تحت بررسی MRI‏ محاری شتوابی lsh‏ (ساما , نزریسق 
گادولینیوم) قرار گيرند. 


تشخیصی افتراقی و Che yd‏ 

درمان علایم دهلیزی باید بر اساس تشخیص زمینه‌ای صورت 
گیرد. درمان میرف گیجی با استفاده از داروهای س رکوب‌گر 
دهلیزی» مفید نبوده و ممکن است سبب تشدید علایم و 
طولانی شدن دورة بهبود شود. رویکردهای تشخیصی و درمانی 
اختصاصی مربوط به شایع‌ترین اختلالات دهلیزی در ادامه 
شرح داده خواهند شد. 


سرگیچة داد ءلول‌کشسیده (نوریت دهلیزی) 
ضایعة دهلیزی حاد یسک‌طرفه سبب ایجاد عدم تعادل» 
اوسیلوپسیا (حرکت صحنه دیداری)؛ تهوع. استفراغ و SoS pw‏ 
پایدار می‌شود. این علایم» نانسی از عدم تقارن SUSE‏ 
درون‌دادهای واصله از دو لابیرنت یا اتصالات مرکزی WT‏ بوده. 
و شبیه به چرخش مناوم سر هستند. سرگیجة مداوم برخلاف 
۷ >( در هنگامی که سر ثابت است نیز همچنان ادامه 
می‌یابد. 

هتگامی که بیماری با نوعی سندرم حاد دهلیزی مراجعه 
مرکزی است (مانند خونریزی یا انفارکتوس ساقة مخضزی یا 
مخچه)- که می‌تواند حیات فرد را تهدید کند- يا آنکه محیطی 
است و لابیرنت پا عصب دهلیزی را درگیر ساخته است (نوریست 
دهلیزی) در این میان باید ay‏ هر نوع علامت یا نشانهای که به 
اختلال عملکرد مرکزی lll‏ 0 می‌کنندا (حوبیتیء ضعف با گزگ, 
دی سسآرتری) توجه کرد (جدول ۲۸-۱)؛ اگر نتبجة آزمون FASS‏ 
سر طبیعی باشد بعید است ضایعةً دهلیزی ole‏ محیطی وجود 
داشته باشد. وجود ضایعةٌ مرکزی را همواره نمی‌توان فقط بر 
اساس علایم و نتایچ معاینه, با قطمیت رد کرد؛ بنابراین» بیماران 


مسن‌تر دارای عوامل خطرساز عروقی که با نوعی سندرم حاد 
دهلیزی مراجعه می‌کنند. حتی هنگامی که هيچ‌گونه يافتة 
اختصاصی بهنفع ضایعة مرکزی وجود نداشته باشد. باید از نظر 
احتمال سکن مفزی بررسی شوند. 

اکثر بیماران Loo‏ نورست دهلیزی, خودبه‌خود بهبود 
می‌يابند. ولی گلوکو کورتیکوئیدها چنانچه ظرف مدت ۲ روز از 
شروع علایم تجویز شونده می‌توانند نتیجه را بهبود بخشند. 
داروهای ضد ویروسی فاقد هرگونه فایدة اثبات‌شده بوده و 
معمولاً تجویز نمی‌شوند. مگر AST‏ شواهدی به نفع عفونت 
گوش با هرپس زوستر (سندرم رمزی هانت) وجود داشته باشد. 
داروهای سرکوب‌گر دهلیزی ممکن است بتوانند سبب کاهش 
علایم حاد شون ولی از تجویز آنها پس از چند روز نخسث باید 
پرهیز OS‏ زیرا ممکن است مانع از جبران مرکزی و بهبود بیمار 
شوند. در اين میان Jab‏ بیساران را تشویق کرد تا در اولین 
فرصت Sao‏ سطح فعالیت طبیعی را از سر گیرند» و نوتوانی 


دهلیزی هدفمنده می‌تواند سیب تسریع در بهبودی شود. 


dau uu‏ وضعیتی حمله‌ای خوش‌خیم 

dood ps‏ وضعیتی حمله‌ای خوش‌خیم (BPPV)‏ از علل شایع 
سرگیجة راجعه است, حمالات مربوطه» کوتاه بوده (کمتر از ۱ 
دقيقه و معمولاً ۱۵ تا ۲۰ ثانیه) و همواره به‌دنبال ایجاد تغییراتی 
در وضعیت سر نسبت به جاذبه Ale)‏ دراز کشیدن» غلت زدن در 
بسترء برخاستن از وضعیت درازکش به پشت, و عقب OP‏ سر 
جهت نگاه به‌سمت (Why‏ رخ می‌دهند. این حملات در اثر 
[توکونیاهایی (بلورهای کربنات کلسیم) رخ می‌دهند که از 
ماکولای اوتریکول کنده شده و به داخل یکی از مجاری 
نیم‌دایره Ayana)‏ مجرای خلفی) منتقل شده و به‌حالت آزاد 
شتاور باقی می‌مانند. در هنگام تغییر وضعیت سر نیروی جاذبه 
موجب می‌شود که آتوکونیاها در داخل مجرای مورد نظر جابه‌جا 
شده, سرگیجه و نیستاگموس را سبپ شوند. در BPPV‏ مجرای 
نیم‌دایرة خلفی: ضریان نیستاگموس حاصله به‌سمت رال بوده و 
ماهیت پیچشی دارد (قطب‌های فوقانی دو چشمء به‌سمت گوش 
پایین‌تر که مبتلا است» ضربان دارند)4 با شیوعی کمتره آتوکوناها 
وارد مجرای افقی شده و در هنگامی که بیمار به صورتی خواییده 
است که یکی از دو گوش وی به سمت پایین قرار دارند. سبپ 
ایجاد نیستاگموس افقی می‌شوند. درگیری مجرای فوقانی (که 
مجرای افقی نیز تامیده می‌شود) نادر است. BPPV‏ توسسط آن 


شکل ۲۸-۱ 


مانور asl‏ اصلاح شده ly‏ درمان سر dod‏ وضعيتي حمله‌ای خوش‌خیم در مجاری نیم‌دایرة nls‏ راست 


(تصاویر فوقانی) و چپ (تصاویر تحتانی). Alene‏ 1. در حالی که بیمار نشسته است. سر را ۴۵ درجه به‌سمت گوش مبتلا 
بچرخانید. مرحلة ۲. در حالی که سر بیمار را به‌حالت چرخیده نگه می‌دارید. بیمار را به‌پایین آورده و به‌وضعیتی در آورید که سر 
او آویزان باشد, و به‌مدت حداقل ۲۰ ائیه یا تا هنگامی که نیستاگموس ak‏ شود نگه داربد. مرحلة ۲. بدون بلند کردن سر 
آن را ۰ درجه به‌سمت مقابل بچرخانید. سر را در همین وضعیت به‌مدت ۲۰ Agi‏ دیگر نگه داربد. Ale ype‏ ۴. در حین 
چرخاندن سر به‌میزان ٩۰‏ درجة دیگر, بیمار را به پهلو بخوابانید. به‌نحوی که بیتی در زاويةٌ ۴۵ درجه به‌طرف پایین قرار داشته 


ee 


باشد. مجدداً سر را در همین وضعیت به‌مدت ۲۰ ثانیه نگه دارید. مرحلة ۵. از glean:‏ بخواهید در کنار تخت بتشیند. پس از 
استر احتی کوتاه اين agile‏ باید تکرار شود تا درمان موفق به‌تأیید پرسد. 


دسته آز مانورهای تغییر وضعیت درمان می‌شوند که از 5978 
جاذبه برای خارج ساختن آتوکونياها از مجرای نیم‌دايرة مربوطه 
اپلی (شکل ۳۸4 شایع‌ترین روشی است که مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. برای موارد مقاوم‌تر BPPV‏ می‌توان شکل خاصی 
از این مانور را به بیماران آموزش داد که قادر باشند آن را در 
منزل و به تنههایی انجام دهند. نمایشی از مانور ایلی را می‌تواند 
در سایت اینترنتسی hutp: www. dizziness-and-‏ 
balance.com/disorders/bppv.himl‏ مشاهده کرد. 


میگرن دهلیزی 

علایم دهلیزی به‌وفور در بیماران Mise‏ به میگرن رخ می‌دهنده 
که at‏ | بهصهرت اورای سرخرد بودهه ولی معمولاً مستقل از 
سردرد هستند. طول مدت سرگیجه می‌تواند از چند دقیقه تا چند 
ساعتِ pate‏ باشد» و برخی allen‏ دوره‌های طولانی‌تری از 
عدم تعادل (یه‌مدت چند روز تا چند هفته) را نیز تجربه می‌کنند. 


در بیماران دچار میگرن دهلیزی» حساسیت به حرکت و 
حساسپت به حرکات دیداری (مانند آنجه در هنگام مشاهد؛ فیلم 
سینمایی دیده مي‌شود) شایع است. اگرچه معمولا داده‌های 
حاصل از مطالعات شاهددار وجود ندره ولی میگرن دهلیزی 
معمولا با استفاده از داروهایی درمان می‌شود که برای پیشگیری 
jl‏ سردردهای میگرنی مورد استفاده قرار می‌گیرند. استفاده از 
داروهای ضد تهوع می‌تواند برای بهبود pede‏ در هنگام حمله. 
مقید باشد. 


پیماری مه‌نیر 

igri as‏ من خی allah‏ رم کت میتفرن 
فشار و یا احساس پُری گوش مبتلا هستند. کاهش شنوایی در 
فرکانس‌های Gul‏ و علایم اورابی» ویژگی‌های کليدي هستند 
که بیماری مهنیر را از سایر وستیبولوپاتی‌های محیطی و میگرن 
دهلیزی افتراق می‌دهند. انجام اودیومتری در هنگام حملهه 
کاهش شنوایی متمایزکننده و غیر قرینه در فرکانس‌های پایین 
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را نشان می‌دهد؛ قدرت شنوایی معمولاً در حدفاصل بین 
حملات بهبود ub ce‏ هرچند در نهایت ممکن است کاهش 
شنوایی دایمی رخ دهد. پژوهشگران معتقداند بیماری مه‌نیر در 
اثر افزایش میزان مایع (آندولتف) در گوش درونی ایجاد می‌شود؛ 
بنابراین» عبارت هیدروپ سآندولتف را برای آن وضع کرده‌اند. 
بیمارانی که مشکوک dy‏ ابتلا به بیماری مهنیر هستند باید جهت 
ارزیابی بیشتر به متخصص گوش و حلق و بینی ارجاع داده 
شوند. درمان‌های اولیه عبارت‌اند از تجویز دیورتیک و محدود 
کردن سدیم. در صورت تداوم حملات. تزریق جنتامایسین 
به‌داخل گوش میانی معمولاً خط بصدی درمان را تشکیل 
می‌دهد. به‌ن درت جراحی‌های تخریب کامل (قطع عصب 
دهلیزی» لابیرنتکتومی) ضرورت می‌یابد. 


شوآنوم دهلیزی 

شوانوم‌های دهلیزی )45 گاهی دوروم‌ها یآکوستیک نامیده 
می‌شوند) و سایر تومورهای زاویة مخچه‌ای- Jey‏ مغزی سیب 
ایجاد کاهش شنوایی حسی- عصبی یک‌طرفه با پیشرفت 
آهسته و کاهش عملکرد دهلیزی می‌شوند. این بیماران معمولا 
دچار سرگیجه نیستنده زیرا نقص دهلیزی تدریجی» به‌مرور 
به‌صورت مرکزی جبران می‌شود. اين تشخیص آغلب تا هنگامی 
که کاهش شنوایی به‌حد کافی نرسد تا بیمار متوجه آن شود. 
مطرح نمی‌شود. در معاینة بالینی» کاهش پاسخ به آزمون BMS‏ 
سر در هتگامی که سر به‌سمت مبتلا چرخانده می‌شود. دیده 
خواهد شد. همان‌طور که پیش از اين دکر شد» بیماران دچار 
کاهش شنوایی حسی- عصبی یک‌طرفة توجیه‌نشده Ly‏ کاهش 
عملکرد دهلیزی باید توسط 1۸۳1 مجاری شنوایی داخلی مورد 
بررسی قرار گیرند تا وجود شوانوم ارزیلبی شود. 


کاهش عملکرد دهلیزی دوطرفه 

بیماران دچار کاهش عملکرد دهلیزی دوطرفه نیز معمولا فاقد 
سرگیجه هستنده زیرا عملکرد دهلیزی به‌طور همزمان در هر دو 
طرف از بین می‌روده و هیچ‌گونه عدم تقارتی در درون‌داد 
دهلیزی وجود ندارد. علایم بیماران شامل از بین رفتن تعادل 
(ه‌ویژه در تاریکی» یعنی هنگامی که درون‌داد دهلیزی بیشترین 
اهمیت را دارد)» و اوسیلوپسیا هنگام حرکت سر Hie)‏ در هنگام 
راه‌رفتن یا حرکت در داخل خودرو) هستند. کاهش عملکرد 
دهلیزی دوطرفه می‌تواند به یکی از سه حالت زیر باشد: (۱) 


تهان‌زاد و پیشرونده» (۲) بخشی از نوعی اختلال اضمحلال 
عصبیء یا (۳) درمان‌زاد (ناشی از تأثیر سمی دارو بر روی گوش) 
که جتتامایسین یا نوعی آنتی‌بیوتیک آمینوگلیکوزید دیگر 
شایع‌ترین داروها در این dive}‏ هستند. از علل دیگر می‌توان به 
شوانوم‌های دهلیزی دوطرفه (نوروفیبروماتوز نوع 4۲ بیساری 
خود- ایمنی, سیدروز سطحی» و تومور Ly‏ عقونت Satie‏ آشاره 
کرد. این بیماری ممکن است در بیماران دچار پلی‌نوروپاتی 
محیطی نیز رخ دهد؛ در این بیماران» هم اختلال دهلیزی و هم 
اعتلال در خس عمقی می‌توانند در ایجاد اختلال تصادل نقش 
داشته باشند. سرانحام اينکه, فرآیندهای یک‌طرفه مانند نوریت 
دهلیزی و بیماری مه‌نیر می‌توانند هر دو گوش را یکی پس از 
دیگری Mire‏ ساخته و سبب وستیبولوپاتی دوطرفه شوند. 

یاقته‌های حاصل از معاينة بالینی عبارت‌اند از کاهش حسدت 
بینایی bay‏ (صفحات قبل را ببینید) به‌دلیل از بین رفتن دید 
پایدار در هنگام حرکت سرء غیر طبیعی بودن پاسخ‌های ارائه 
شده نسبت به آزمون LIS‏ سر در هر دو جهت, و نشانة 
رومیرگ. پاسخ‌های ارائه شده به آزسون کالریک نیز کاهش 
می‌یابند. بیماران دچار کاهش عملکرد دهلیزی دوطرقه باید 
برای درمان توتواتی دهلیزی ارجاع شوند. برای اين بیماران نباید 
داروهای سرکوب‌گر دهلیزی را تجویز OS‏ زیرا سیب افزایش 
عدم تعادل خواهند شد, آرزیابی slo‏ توسط متحصص نورولوژی 
نه تنها برای تأیید تشخیص مهم است. بلکه برای بررسی هر 
نوع اختلال نورولوژیک مرتبط دیگر که بتواند علت را مشخص 
سازد» حایز اهمیت است. 


اختلالات دهلیزی مرکزی 
اختلالات مرکزی که سبب ایجاد سرگیجه می‌شونده معمولا 
مسیرهای دهلیزی در ساقة مغزی و يامخچه را درگیر 
می‌سازند. این اختلالات ممکن است ناشی از ضایعاتی متمایز 
بوده (مانند سکتة مفزی ایسکمیک یا خوتریزی‌دهنده [فصل 
££[ دمیلیناسیون [فصل 4۵۸]» یا تومورها [فصل ۱۱۸]) یا 
آنکه ناشی از اختلالات اضمحلال عصبی باشند که دهلیز و 
مخچه را درگیر می‌سازند (فصل 4۸). اضمحلال تحت حاد 
مخچه می‌تواند ناشی از فرآیندهای ایمنی و از جمله فرآیندهای 
پارانوپلاستیک باشد (فصل‌های ۱۲۲ و 4۵۰). 

در جدول ۲۸-۱ ویژگی‌های مهم شرح حال و معاينة 
بالینی که به شناسایی اختلالات دهلیزی مرکزی کمک 
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مکلیزین ۲۵-۵۰۵ ۲ بار در روز 

دیمن‌هیدرینات Dmg‏ ۱-۲ بار در روز 

پرومتازین ۶ ۲-۳ بار 99 روز (به 
صورت شسیاف و عضلانی نیز 
قابل تجویز است) 


داروهای آنتیکولینرژیک 
اسکوبولامین بوستی* چسب پوستی 


دیورنیک‌ها و با رزیم کم 
سدیم (۰708 ۰ در روز6؟ 
داروهای ضد میگرن؟ 
متیل‌بردنیزولون* روزانه ۱۰۰۳8 در روزهای ۱ تا 
۲ روزانه ۸۰:0۵ در روزهاي ۴ 
تا ۶ روزانه ۶۰۳0۵ در روزهای 
۷تتاه روزانه ۳۰۳۵ در 
روزهای ۱۰ تا ۱۲؛ روزانه mg‏ 
Ye‏ در روزهای ۳ تا ۱۵: روزانه 
۰۵ در روزهای ۱۶ AALS‏ 
xv 3 ¥e‏ 
مهار کننده‌های انتخابی 
باز oily‏ = ال 
زیرداس سرونوین 
* تمامی داروهای ذکر شده. مورد تأیید FDA‏ بوده, ولی اکتر آنها برای درمان 
سرگیچه به‌تأیید ترسید‌اند. 


* دوز آغازین خوراکی معمول در بزرگسالان (مگر آنکه غیر از ان ذکر شده 
باشد)؛ می‌توان با آفزایش تدریجی, به دوز نگه‌دارندة بالاتری دست یاقت. 

* فقط برای بیماری حرکت. 

*برای سرگیجة وضعیتی حمله‌ای خوش‌خیم. 

* برای بیماری مهنیر. 

sly!‏ میگرن دهلیزی. 

* برای توریت دهلیزی حاد (که باید ظرق مدت ۳ روز از سرهع آن آغاز 
298{ 

* برای سرگیجة روانی — جسمانی. 


می‌کنند. ارائه شده است. سركُيجة مرکزی dle‏ به‌دلیل وجود 
احتمال خونریزی Ly‏ سکتة مغزی تهدیدکنندة حیات» نوعی 
فوریت طبی قلمداد می‌شود. تمامی بیماران مشکوک به ابتلا Ay‏ 
اختلالات دهلیزی مرکزی باید Ad msg‏ ۷161 مغز بررسی 
شوند. و بیمار باید برای ارزیابی کامل نورولوژیک» ارجاع شود. 


کیجی | سرکپچة روانی- چسمی 

عوامل روائی نقش مهمی را در گیجی مزمن Lid‏ می‌کنند. 
نخست AST‏ گیجی می‌تواند از تظاهرات جسمانی نوعی بیماری 
روآن‌پزشکی مانند افسردگی اساسی, اضطراب, یا اختلال پائیک 
(وحشت‌زدگی) باشد (فصل (Ee‏ دوم آنکهء بیماران ممکن 
است متعاقب نوعی اختلال دهلیزی یا به‌طور هم‌زمان با آن, 
دچار اضطراب و علایم خودمختار شوند. یک شکل خاص از این 
حالت. با نام‌های گوناگونی از جمله سرکیجة وضعیتی هراسی, 
سرگیجة روافی- فیزیولوژیک, با گیجی ذهنی مزمن خوانده 
می‌شود. این بیماران دچار احساس مزمن گیجی و عدم تعمادل 
(به مدت چند ماه یا بیشتر) افزایش حساسیت نسبت dy‏ حرکت 
خویشتن و حساسیت به حرکات دیداری (مانند آنچه در pl Sim‏ 
Sale‏ فیلم سینمایی دیده می‌شود)» و تشدید علایم ب‌شکلی 
خاص در هنگام عبور از محیطهای دیداری پیچیده مانند 
سوپرمارکت (سرگیجة دیداری) هستند. اگرچه ممکن است 
سابقه‌ای از نوعی اختلال دهلیزی حاد (مانند نوریت دهلیزی) 
وجود داشته باشد, ولی معاينة عصبی- گوشی و آزمون‌های 
دهلیزی» طبیعی بوده پا حکایت از نوعی نقص دهلیزی جبران 
شده دارنده که نشان می‌دهد گیجی ذهتی کتونی را نمی‌توان با 
استفاده از نوعی اختلال دهلیزی اولیه توجیه کرد. اشتلالات 
اصطرابی به‌ویژه در بیماران دچار گیجی مزمن شایع بوده و 
نقش عمده‌ای در بیمارمندی حاصله دارند. بتابراین» درمان با 
داروهای ضد اسطراب (مهارکننده‌های انتخابی بازبرداششت 
سروتونین [99181ها]) و درمان شناختی- رفتاری می‌تواند مفید 
واقع شود. درمان نوتوانی دهلیزی نیز گاهی مفید است. در این 
ole‏ باید از تجویز داروهای سرکوب‌گر دهلیزی اجتناب ورزید. 
هرگاه بیمار اظهار دارد که «گیجی من بسیار شدید است» و من 
از ترک متزل می‌ترسم» (گذرهراسی)؛ باید به اين اختلال شک 
as‏ 
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بیماری‌های نورولو 


ژ 


یک 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


درمان 


در جدول ۲۸-۲ فهرستی از داروهایی که به‌طور Btls‏ 
برای سر کوب سر گیجه مورد استفاده قرار مي‌گیرند. 
ارائه شده است. همان‌طور که پیش از این ذکر شد. ایسن 
داروها پاید برای کنترل کوتاه‌مدت dF ps‏ حاد Ws)‏ 
در Gur‏ چند روز نخست نوریت دهلیزی حاد) یا برای 
حملات حاد بیماری pide‏ تجویز شوند. کارایی چنین 
داروهایی برای گیجی مزمن, کمتر بوده و همان‌طور که 
پیش از اين نیز ذکر شد. این داروها ممکن است سبب 
مانع از جبران مر کزی شوند. یک مورد استثنا در این 
زمینه آن است که بنزودیازپین‌ها ممکسن است سبپ 
کاهش گیجی رواتی- جسمانی و اضطراب همراه با آن 
شوند. هرچند در چنین بیمارانی. تجویز ۹511ها نسرجیح 
داده مي‌شود. 

درمان نوتوانی دهلیزی سبپ آغاز فرآیندهای 
سازگاری مر کزی می‌شود که نقص دهلیزی را Ole‏ 
کرده و ممکن است به عادی شدن حساسیت نسبت به 
حرکت و ple‏ علایم گیجی روانی- جسماني کمک 
کنند. رویکرد ul‏ عبارت است از استفاده از مجموعه‌ای 
درجه‌بندی شده از تمریناتی که به‌تحوی پیش رونده. 
تعادل و تنبیت نگاه را به‌چالش می ABLES‏ 


I ea اس‎ 


FQ‏ خستعی 


Jeffrey M. Gelfand, Vanja C. Douglas 


خستگی یکی از شایع‌ترین علایم در طب بالیتی بوده و از 
تظاهرات بارز در شماری از سندرم‌های سیستمیک» نورولوژیک» 
و روان‌پزشکی قلمداد می‌شود. هرچند در اقلیت قابل ملاحظه‌ای 
از بیماران» علت دقیقی برای آن شناساپی نخواهد شد. خستگی 
سستی» و از پا اقتادگی اماره دارد. در طب بالینی, معمول‌ترین و 
بهترین تعریف خستگی به لحاظ عملی عبارت است از وجود 


مشکلاتی در آغاز یا ادامة فعالیت جسمانی Ly‏ ذهنی ارادی. 
hoy‏ تمامی افرادی که به نوعی عقونت خودم‌حدود شونده 
میتلا شده باشند این علامت تقریباً همگانی را تجربه iloaS‏ 
و خستگی معمولاًتتها هنگامی سبب جلب توجه پزشک می‌شود 
که علتی تامشخص داشته و یا شدت آن تناسبی با عامل 
برانگیزانندة آن نداشته باشد. خستگی را باید از ضعف عضلانی 
که در واقع کاهش قدرت عصبی- عضلانی است (قصل ۳۰ 
افتراق داد؛ اکثر بیمارانی که از خستگی شکایت دارند در هنگام 
بررسی قدرت عضلانی ب‌صورت مستقیم» واقعا ضعیف نیستنك. 
بنا به تعریف» خستگی از خواب‌آلودگی و تنگی نفس فعالیتی نیز 
متمایز استه هرچند بیماران برای توصیف این دو علامت نیز 
ممکن است از Bly‏ خستگی استفاده کنند. Libs‏ پزشک در 
هنگام مراجعة بیمار با شکایت خستگی, آن است که Vol‏ عطت 
زمینه‌ای خستگی را (چنانچه وجود داشته (ASL‏ شناسایی کند و 
انیا نوعی اتحاد درمانی را با slew‏ تشکیل دهد که هدف آن» 
عبارت است از پرهیز از بررسی‌های تشخیصی پرهزینه و 
بی‌فایده و هدایت آنان بهسمت درمان اثربخش. 


اپیدمیولوژی و ملاحفلات جهانی 

متغیر بودن نعاریف خستگی و ابزارهای زمینه‌یایی 

مورد استفاده در مطالعات مختلف» دستیابی به ارقامی 
دقیق دربارة میزان خستگی در سطح جهان را دشوار ساخته 
است. در زمینه‌یایی بزرگ موسسةٌ ملی سلامت روان که بر روی 
جمعیت عموهی ایالات متحده انحام شد» شیوع نقطه‌ای 
خستگی معادل ۶/۷ درصد و شیوع آن در طول زندگی معادل 
۵ درصد بوده است. در درمانگاه‌های مراقیت اولیه در آروپا و 
ایالات متحده بین ۱۰ تا ۲۵ درصد از Sylow‏ که در زمینه‌یابی 
شرکت کرده بودند. وجود علایم خستگی [gle‏ کشیده (به‌سدت 
بیش از ۱ (ole‏ یا مزمن (به مدت بیش از ۶ ماه) را تأیید کرده 
بودئندء uss‏ فقط در اقلیتی از بیماران. خستگی به‌عنوان علت 
اصلی مراجعه dy‏ پزشک ذکر شده بود. در یک زمینه‌یابی 
اجتماع‌نگر بر روی زنان هندوستان» W‏ درصد شرکت‌کتندگان 
وجود خستگی مزمن را گزارش کرده بودند. در Alas‏ مقابل, 
میزان شیوع سندرم خستگی مزمن» طبق آنچه مراکز کنترل و 
پیشگیری از بیماری‌های ایالات متحده تعریف کرده پایین است 
(فصل 1۱46 4). 
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تشخیص افترراقی 

بیماری روان‌پزشکی خستگی از تظاهرات جسمانی شایع 
پسیاری از سندرم‌های روان‌پزشکی اصلی و از جمله افسردگی» 
اضطراب. و اختلالات شبهجسمانی به‌شمار می‌رود. علایم 
روان‌پزشکی در بیش از سه‌چهارم بیماران دچار خستگی مزمن 
توجیه‌نشده گزارش می‌شوند. حتی در بیماران led‏ سندرم‌های 
سیستمیک یا نورولوژیک که در آنها خستگی به‌طور جداگانه و 
به‌عنوان یکی از تظاهرات بیماری قلمداد می‌شود بیماری یا 
علایم روان‌پزشکی هم‌زمان ممکن است همچنان به‌عنوان یکی 
از منابع مهم تداخل درنظر گرفته شوند. 


بیماری نورولوژیک بیمارانی که از خستگی شکایت دارند. 
معاینة دقیق, به‌ندرت می‌توان وجود ضعف عضلانی عیتی را 
تأیید کرد. اگر مشخص شود که ضعف عضلانی وجود دارد باید 
خاستگاه آن (دستگاه عصبی مرکزی, دستگاه عصبی محيطي؛ 
پیوستگاه عصبی- عضلانی؛ یا عضله) مشخص شده و مطنالعات 
پیگیری مناسب صورت گیرد (فصل (Vo‏ خستگی‌پذیری قدرت 
عضلانی از تظاهرات اصلی برخی اختلالات عصبی- عضلانی 
مانند میاستنی گراو بوذه و وجه افتراق آن از خستنگی» مشاهدةٌ 
کاهش آشکار بالینی میزان نیرویی است که عضله در هنگام 
آنقباض مکرر تولید می‌کند (فصل (EU‏ خستگی یکی از 
شایع‌ترین و آزاردهنده‌ترین عللایمی است که در اسکلروز متعدد 
(MS)‏ گزارش می‌شود (قصل (EOA‏ به‌طوری که حدود ٩۰‏ 
de 33‏ پیماران Mine I,‏ می‌سازد؛ خستگي در MS‏ می‌تواند در 
حدفاصل حملات MS‏ نیز پایرجا مانده و الزاماً با فعالیت بیماری 
که در MRI‏ مشود sul‏ مرتبط پیست: خستگی امروزه بیش 
از پیش به‌عنوان یکی از ویژگی‌های دردسرساز بسیاری از 
بيماري‌هاي اضمحلال عصبی دیگر نیز دیده مي‌شودء از Aten‏ 
بیماری پارکینسون, اختلالات دستگاه عصبی خودمختار با Lie‏ 
مرکزی, و آمیوتروفیک اترال اسکلروز خستگی پس از سکتة 
مغزی یک Ugo‏ کاملاً توصیف شده است AS‏ شیوع بسیار 
متغیری دأشته ولی ماهیت آن بهخوبی درک نشده است. خستگی 
از پیامدهای رایج آسیب مغزی تروماتیک نیز odds‏ می‌رود و 
آغلب در ارتباط با افسردگی و اختلالات خواب رخ می‌دهد. 


اخستلالات خواب yl‏ انسدادی خواب از علل مهم 


خواب‌آلودگی بیش از حد در طول روز است که با خستگی همراه 
بوده و باید با استفاده از پلی‌سومنوگراقی در طول شب بررسی 
شود (به‌ویژه در افراد دچار خرخر شدیده چاقی» با سایر 
نشانه‌های پیش‌بیتی کنندة آپنة انسدادی خواب) (فصل ۳۱۹). 
هنوز مشخص نیست که آیا محرومیت تجمعی از خواب که در 
جوامع امروزی دیده می‌شود. نقشی در خستگی آشکار به‌لحاظ 
بالینی دارد یا خبر (فصل ۳۸). 

اختلالات درون‌ریز خستگی. که گاهی با ضعف عضلانی 
واقمی همراه است می‌تواند از علايم هشداردهندة 
هیپوتیروئیدیسم» بهوبژه در صورت همراهی با ریزش موه 
خشکی پوست عدم تحمل سرماء ییوست و افزایش وزن باشد. 
خستگی همراه با عدم تحمل گرماه تعریق» و تپش قلسب» وجه 
ease‏ هیپرتیروئیدیسم است. نارسایی BLE‏ فو قکلیوی نیز 
می‌تواند به‌صورت خستگی توجیه‌نشده و به‌عنوان نوعی علامت 
اصلی پا برجسته تظاهر کند که اغلب با بی‌اشتتهایی» کاهش 
وزن» تهوع» دردهای «i Made‏ و دردهای مفصلی همراه است؛ 
هیپوناترمی و هییرکالمی ممکن است در هنگام تشخیص وجود 
داشته باشد. هیپر کلسیمی خفیف می‌تواند سبب ایجاد خستگی 
شود که در این صورت خستگی نسبتاً مبهم خواهد بود 
درحالی که هیپرکلسیمی شدید می‌تواند سیب بی‌حالی» بهست» و 
کوما شود. هم هیپوگلیسمی و همم هیپرگلیسمی می‌توانتد سبب 
ایجاد بی‌حالی شوند که اغلب با سردرگمی ol yet‏ است؛ Cake‏ 
مزمن, به‌ویژه دیابت نوغ ۱ نیز صرف‌نظر از سطح گلوکوز, با 
خستگی همراه است. خستگی ممکن است با بیماری کوشینگه 


هیپوآلدوسترونیسم» و هیپوگنادیسم نیز همراه باشد. 


بيماري کیدی و کلیوی هم نارسایی مزمن کبدی و هم 
بیماری مزمن کلیوی می‌توانند سبپ ایجاد خستگی شوند. بیش 
از ۸۰ درصد از پیمارانی که تحت همودیالیز قرار می‌گیرند. از 
خستگی شکایت AT ge‏ که سیب می‌شود خستگی یکی از 
شایع‌ترین علایمی باشد که بیماران دچار بیماری مزمن کلیوی 
از آن شکایت می‌کنند. 


چاقی چاقی صرف‌نظر از وجود یا عدم وجود آینذ انسدادی 
خواب. پا خستگی 1 خواب‌آلودگی al pots‏ است: خواب‌آلودگی در 
طول روز در بیماران le‏ که تحت عمل جراحی باریاتریک قرار 
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می‌گیرند. سریع‌تر از هنگامی بهیود می‌یابد که این بهبود صرفاً 
به‌دلیل کاهش وزن و برطرف شدن Aad‏ خواب باشد. برخی 
عوامل دیگر شایع در بیماران چاق نیز احتمالا در این میان نقش 
sib‏ که از میان آنها می‌توان dy‏ افسردگی» عدم تحرک 
جسماتی» و Cubs‏ آشاره کرد. 


سوءتغذیه اگرچه خستگی می‌تواند از ویژگی‌های 
سوءتنذیه باشد. وضصعیت تغذیسه‌ای نیز می‌تواند از 
هم‌بیمارمندی‌های مهم و از عوامل مهمی باشد که در سایر 
بیماری‌های مزمن و از جمله خستگی نافسی از سرطان, در ایجاد 


عفونت هم عفونت‌های حاد و هم عفونت‌های مزمن» 
به‌طور شایع و به‌عنوان بخشی از سندرم عفونی گسترده‌تر 
مربوطه, سیب ایجاد خستگی می‌شوند. ارزبابی عفونت 
تشخیص‌داده نشده به‌عنوان cule‏ خستگی توجیه‌نشده, و به‌ویژه 
خستگی طول‌کشیده یا مزمن» باید بر اساس بافته‌های شرح 
Aisles «Jie‏ فیزیکی» و عوامل خطرساز عفونی صورت گیرده و 
در cyl‏ میان باید توجه ویژه‌ای به خطر سل, 111۷ هپانیت 3 و 
C‏ مزمن, و آندوکاردیت معطوف شود. منونوکلشوز عفونی نیز 
می‌تواند سبب ایجاد خسنگی طولانی شود که چند هفته تا چند 
ماه پس از بیماری حاد مربوطه ادامه tab ge‏ ولی عفونت با 
ویروس اپشتین- بار بسیار به‌ندرت ممکن است علت خستگی 
مزمن توجیهنشده باشد. 


داروها بسیاری از داروهاء مصرف مواد مخدر» محرومیت از 
مواد مخدرء و مصرف مزمن الکل می‌توانند همگی سیب ایجاد 
خستگی شوند. داروهایی که بیشتر ممکن است در این میان 
نقش داشته باشند عبارت‌اند از داروهای ضد افسردگی» داروهای 
ضد روان‌پریشی, داروهای ضد اضطراب» مواد افیونی» داروهای 
ضد اسیاسم» داروهای ضد تشنج» و مسدودکننده‌های گيرندة 
de‏ 


بیماری‌های قلبی - عروقی و ریوی خستکی یکی از 
آزاردهنده‌ترین علايمی cud‏ که بیماران دچار نارسایی احتقانی 
قلب و بیماری ریوی انسدادی مزمن گزارش می‌کنند و اثراتتی 
منفی بر کیفیت زندگی دارد. 


بدخیمی خستگی, به‌ویژه Sl‏ با کاهش وزن ناخواسته و 
توجیهنشده همراه باشد می‌تواند از نشانه‌های بیخیمی نهفته 
باشد. ولی این حالت به‌ندرت در بیماران دچار خستگی مزمن 
توجیه‌نشده و در غیاب plo‏ علایم یا تشانه‌های بدخیمی دیده 
می‌شود. خستگی مرتبط با سرطان, در ۴۰ درصد بیماران در 
هنگام تشخیص, و در ۸۰ درصد بیماران در مراحل بسدی سیر 
بیماری تچربه می‌شود. 


بیماری‌های هماتولوژیک کم‌خونی مزمن یا پیشرونده 
می‌تواند ب‌صورت خستگی تظاهر کند» که گاهی با تاکی کاردی 
فعالیتی و تنگی نفس همراه است. کم‌خونی در بیماری مزمن 
نیز می‌تواند در ایجاد خستگی نقش داشته باشد. پاپین بودن 
فریتین سرم در hE‏ کم‌خونی نیز می‌تواند سبب خستگی شود 


اخستلالات روماتولوژیک/ التهسابی سیستمیک 
خستگی از شسکایات بارز در بسیاری از بیماری‌های التهابی 
مزمن, و از جمله لوپوس اریتماتوی سیستمیک» پلی‌میالژیا 
روماتیکاه آرتریت روماتوئید. بیماری التهایی روده واسکولیت 
ناشی از آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل (ه ۸ 
سارکوئیدوزه و سندرم شوگرن به‌شمار می‌رود ولی معمولاً یک 
علامت Nore‏ نیست. 


بارداری بارداری در Job‏ تمامی مراحل بارداری و پس از 
وضع‌حمل» به‌طور بسیار شایعی گزارش می‌شود. 


اختلالاتی با cde‏ نامشخص در سندرم خستگی مزمن 
(فصل ع414) و فیبرومیالژی (فصسل 4۳۹۲ خستگی مزمن 
چنانچه به‌همراه شسماری از معیارهای شمول و حذف وجود 
داشته باشد, به‌عنوان بخشی از تعریف سندرمی مربوطه قلمداد 
می‌شود. که البته اين سندرم‌ها در فصل‌های مربوطه به‌تفصیل 
شرح داده خواهند شد. ماهیت پاتوفیزیولوژیک هر یک از این 
سندرم‌ها نامشخص است. برای توصیف سندرم خستگی مزمن 
توجیه‌نشده در GLE‏ ویژگی‌های بالینی ALS‏ دیگر برای 
برآوردن معیارهای تشخیصی سندرم خستگی مزمن, از عبارت 
خستگی مزمن نهان‌زاد استفاده می‌شود. 
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برای هدایت روند ارزیابی‌های بیشتر و درمان, وجود شرح 
حال ذقیق که بر کیفبت الگوه سیر زمانی» علایم همراه و 
عوامل تسکین‌دهندة خستگی منمرکز یاشده ضروری است تا 
بتوان ool Vol‏ سندرم را نعریف کرد Lub‏ مشسخص ساخت 
که bl‏ خسنگی توصیف مناسبی است يا خر ثالاً مفشخص 
ساخت که Lf‏ علایم مربوطه حاد هستند با مزمن, و Lely‏ 
تعیین کرد که آپا خستگی عمدتاً خاستگاهی روانی دارد یا 
جسمانی يا هر دو, در هگام مرور دستگاه‌ها: باید تلاش 
شود نا Sind‏ از خوابآلودگی بیش از حد در طول روزه 
تنگی نفس فعالینی, عدم تحمل ورزش» و ضعف عضلانی 
افترانی داده شود. وجود تب, لرز, تعریق شبانه یا کاهش وزن 
باید پزشک را به نوعی بدخیمی یا عفونت نهفته مشکوک 
سازد. در این میان» بررسی دقیق داروهای مصرفی 
نسخه‌شدنی» بدون نباز به نسخه داروهای گیاهی, و مصرف 
الکل و مواد تفریحی الزامی است. شرایط حاکم بر شروع 
علایم و عوامل برانگیزانندة بالقوه باید بررسی شوند. شرح 
Jb‏ اجنماعی فرذ مهم بوده, و در cyl‏ زمینه ay ub‏ ساعات 
کار و استرس روائی شغل وی» شبکة حمایت‌های اجتماعی» 
و مسائل خانوادگی (و از جمله غربالگری از نظر خشسونت 
همسر) توجه شود. لازم است برسش‌هایی دربارة عادات 
خواب و بهداشت خواب پرسیده شود. برای درک تجرسات 
بیمار و سنحش مزان بهسود و موفقیت gle‏ آگاهی از 
poli‏ خستگی بر روی عملکرد روزمرة وی بسبار مهم است. 
معابنة فیزیکی بیماران دجار خستتگی» باید بر اساس 
شرح حال و تشخیص افتراقی مبننی باشد. در Gul‏ میان. 
pj‏ است disks‏ دفیقی از وضعیت روانی shaw‏ و با توجه 
ویژه به علایم افسردگی و اضطراب به‌عمل آید. برای تعیین 
اينکه آیا ضعف عضلانی عینی وود دارد با pd‏ اتحام 
معاينة کامل نورولوژیک ضروری است. البته این یک اقدام 
بدیهی است. هرجند گهگاه بیماران دچار خستگی با 
مشکللاتی در امر حفظ تلاش dele‏ مقاومت مواحه بوده و 
گاهی گزارش می‌کنند که تولید قدرت کامل» مستلزم تلاش 
ذهنی قابل ملاحظه‌ای است. در هنگام آزمون مقابله‌ای» 


آنان می‌نوانند قدرتِ کامل را فقط برای مدت زمان کوتاهی 
تولید کرده و سپس در مقابل فرد معاینه کتنده تسلیم 
می‌شوند. cyl‏ نوع ضعف اغلب ضعف ناشی ار شکست نامیده 
شده و ممکن است با درد همراه باشد یا نباشد. این را با 
ضعف ناشی از ضایعات مسیرهای حرکتی یا واحد حرکتی 
تحتانی مفایسه کنید که در آنهاه مقاومت بیمار را می‌توان 
به‌شسوه‌ای آرام و ییوسته درهم شکست و بیمار هیچگاه 
نمی‌تواند قدرت کامل را نولبد AS‏ گهگاه» بیمار ممکن است 
ضعف خسنگی‌پذیر را نشان دهد که در آن, قدرت در 
نخستین نوبت آزمایش» کامل بوده. ولی در هنگام ارزیابی 
مجدد و بدون وجود فاصله‌ای برای استراحت دچبار ضعف 
می‌شود. ضعف خستگی‌پذیر که معمولاً بیانگر وجود اختلالی 
در flail‏ عصبی- عضلانی است» فاقد کیفیت درهم‌شکستن 
ناکهانی است که گهگاه در بیماران دجار خستگی مشساهده 
می‌شود. آگر با آنحام معاينة فیزیکی ننوان وجود با عدم 
وجود ضعف عضلانی را تعیین کرده الکترومیوگرافی همراه با 
مطالعات هدایت عصبی می‌توانند آزسون کمکی مفیدی 
قلمداد شوند. 

در معاینة فیزیکی عمومی» باید غربالگری لازم از نظر 
نشانه‌های بیماری قلبی- ربوی» بدخیمی» لتفادنوباتی» بزرگی 
کید و طحال عفونت. نارسایی کیدی, بیماری کلبوی» سوء 
تغذیه, اختلالات درون‌ریز و بیماری بافت همبند به‌عمل 
آید. آگرچه بازده تشخیصی Linke‏ فبزیکی عمومی ممکن 
است در pal‏ ارزيابی خستگی مزمن توجیه‌تشده نسبتاً اندک 
باشد (یه‌طوری که در یک مطالعة آینده‌نگره فقط توانسته 
است علت ۴ درصد از موارد را مشخص سارد)» ولی بازده 
ارزبایی وضعیت روانی و نورولوزیک- روان‌پزشکی دقیسق 
احتمالا به‌مراتب بالاتر از این بوده. و در برخی مجموعه 
موارده توانسته است توجیه بالقوه‌ای برای خستگی در ۷۵ تا 
۰ درصد از بیماران را ail)‏ دهد. از این گذشته, انجام معاینة 
قیزیکی Sly‏ رویکردی جامع و نظام‌مند به نسکایت بیمار 
بوده و به ایجاد اعتماد و alot‏ درمانی کمک می‌کند 

انجام تست‌های آزمایشگاهی احتمالاً می‌تواند ففقط در 
قریب به ۵ درصد از مواره علت خستکی مزمن را شناسایی 
کند. صرف‌نظر از چند تست غربالگری استاندارده ارزیابی 
آزمایشگاهی باید بر اساس شرح‌حال و مصاينة فیزیکی 
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مبتنی باشد؛ انحام تست‌های گسترده‌تر به‌احتمال بینستری 
ممکن است سبب کسب نتایح مثبت کامکرر ذب سود که 
مستلزم توجیه و بررسی‌های غیر ضروری هستند. و لذا باید 
ار انجام آنها برهیز کرد مسروط بر آتکه بیگیری بالینی 
مکرر صورت بذیرد. یک رویکرد منطفی برأی غربالگری: 
شامل شمارش کامل سلول‌های خون همراه با افتراق 
گویچه‌های سفید (برای غربالگری از نظر کم‌خونی. عفونت» 
و بدخیمی)» الکنرولیت‌ها (شامل سدیم بتاسیم. و کلسیم 
گلوکز, عملکرد کلبوی, عملکرد کسدی؛ و عملکرد تبروئید 
است. انحام تست‌های مربوط به HIV‏ و عملکرد غدة قوق 
کلیوی را نیز می‌توان مد نظر دافست. در دستورالعمل‌های 
منتشر شده که سندرم خستگی مزمن را تعریف می‌کنند» 
توصیه شده است که سرعت رسوب آریتروسبت (ESR)‏ نسز 
به عنوان بخشی از ارزیابی fle‏ دیگر بررسی شود, ولی بعید 
است اين نوع تست‌های prt‏ اختصاصی در غیاب سابر 
aly ala Shy‏ وضمیت وا مشیخص: سازد: مگر اینکه:ارزش 
آن بسیار بالا باشند. og Meds‏ بعید dy‏ نظر می‌رسد که 
غربالگری رونین با استفاده از تست آنتی‌بادی ضد هسته‌ای 
(ANA)‏ به‌تتهابی اطلاعانی را آرائه ima‏ و نتيجة این تست 
در بسیاری از موارد در بزرگسالانی که ار phe‏ حهات سالم 
هستند نیز با عباری بایین» منبت خواهد بود. پژوهشگران 
انجام مطالعات دیگر بدون تمرکز بر هدقی خاص مانند سکن 
تصویربرداری از ک بدن را معمولاً توصیه نمی‌کنند؛ زیرا این 
مطالعات علاوه بر Sl‏ سب آزردگی بیمار. ابحاد خطرات 
بالقوه. و تحمیل هزینه می‌شوند» اغلب به منسخص شدن 
یافتههابی تصادفی و نامرتبط منحر می‌شوند که ممکن است 
بدون هیچ ضرورتی» سب طولائی‌تر شدن روند ارزیابی شوند. 


در درمان, همانا پرداختن به اختلال پا 
اختلالاتی ژمینهای است که سبب ایجاد خستگی 
می‌شوند. زیرا این اقدام می‌تواند در برخی شرایط خاص. 
سیب درمان قطعی و در برخی شرایط دیگر سبب 
درمان تسکین‌دهنده شود. معأسقانه, در بسیاری از 
بیماری‌های مزمن, خستگی ممکن است نسبت به 
درمان‌های سنتی تعدیل کنندةٌ بیماری مقاوم بوده و در 


اولویت نخست 


چنین مواردی مهم است که سایر علل بالقوه بررسی 
شوند. زیرا ممکن است علل متعددی برای خستگی 
وجود داشته باشد. درمان با داروهای ضد افسردگی 
(فصل ۴۶۶ را بیینید) می‌تواند در صورت وجود علایم 
اقسردگی, برای درمان خستگی مزمن مفید باشد. و 
می‌تواند در رویکرد چندجنبه‌ای. بیشترین آثربخشی را 
داشته باشد. dines‏ داروهای ضد افسردگي ممکن است 
سبب ایجاد خستگی نیز بشوند و چنانچه مشخصاً 
اثربخش نباشند. باید مصرف آنها را قطع کرد. امروزه 
مشخص شده است که درمان شتاختی- رفتاری نیز 
مي‌تواند در درمان سندرم خستگی مزمن و نیز خستگی 
ناشی از سرطان مفید باشد. پژوهشگران در کار آزمایی 
بزرگ تصادفی و شباهددار PACE‏ سال ۲۰۱۱ در 
انگلستان نشان داده‌اند ورزش‌درمانی درجه‌بندی شده 
aS}‏ در آن. شدت ورزش- و Case‏ پیاده‌روی- با توجه 
به تعداد ضربان قلب هدف به‌تدریج افزایش می‌یابد تا 
از Caled‏ بیش از حد پرهیز شود) می‌تواند سبب 
افزايش مختصر مدت زمان پیاده‌روی و سنجه‌های 
خستگی گزارش شده توسط خود slay‏ شود. داروهای 
مرک روانی slo‏ آمفت امین‌ها. مودافینیل و 
آرمودافینیل می‌توانند به افزایش هشیاری و تمرکز و 
کاهش خواب آلودگی بیش از حد در Ugh‏ روز در برخی 
شرایط خاص بالینی کمک کرده و به dig‏ خود به 
درمان علایم خستگی در اقلیتی از بیماران کمک ABS‏ 
ولی پژوهشگران با انجام کارآزسایی‌های تصادفی در 
dines‏ درمان خستگی در آسیب مغزی پس از Leg)‏ 
بيماري پارکیتسون, و MS‏ نشان داده‌اند که اين داروها 
غموماً بی‌فایده هستند. 

ابداع و توسعةٌ درمان‌های اثربخش‌تر برای خستگی» 
به دلیل محدود Gog‏ معلوسات در زمينة مبانی 
زیست‌شناختی این علامت, به کنذی صورت میي‌پذیرد. 
داده‌هایی تویدبخش حکایت از OT‏ دارند که سیتوکین‌های 
پیش التهابی مانند اینترلوکین-۱ بتا و عامل نکروز تومور 
Kae WT‏ است در برخی بیماران. سبب تعدیل خستگی 
شوند؛ بتابراین, آنتاگونیست‌های سیتوکین. یکی از 
رویکردهای احتمالی در آینده به‌شمار می‌زوند. 
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پی شآگهی 

آگر شدت خستگی حاد به‌حدی کافی باشد که ارزیابی طبی را 
الزامی سازد به‌احتمال بیشتری در مقایسه با خستگی مزمن 
توجه‌نشده ممکن است بهیافتن توعی علت طبی, نورولوژیک» 
پا روان‌پزشکی قابل شناسایی منجر شود. ej)!‏ خستگی مزمن 
توجیه‌نشده در بسیاری از موارد سبب مطرح شدن تشخیص 
نوعی بیماری روان‌پزشکی شده یا آنکه بدون توجیه باقی 
مي‌ماند. در پیگیری طولی بیماران دچار خستگی مزمن 
توجیه‌نشده به‌ندرت ممکن است نوعی علت تهدید کنندة حیات 
یا جدی کشف شود که jt‏ از ales cal‏ نشاده بلفند: بهبرد 
کامل خستگی مزمن توجیه‌نشده ناشایع بوده (حداقل در 
کوتاه‌مدت)» ولی رویکردهای درمانی چندرشته‌ای می‌توانند 
علایم را به‌نحوی agate‏ بخشند که کیفیت زندگی بیماران به 
ole‏ چشمگیری افزایش یابد. 


+ ۳ علل نورولوژیک 
ضعف و فلج 


Michael J. Aminoff 


نخاع تعدیل می‌شود. اختلال در عملکرد دستگاه حرکتی سبب 
ضعف پا فلج شده (که در cyl‏ فصل مورد بحث قرار خواهد 
(rat‏ با به ایجاد آتاکسی منجر می‌شود (فصل *4۵) و یا 
عبارت است از کاهش قدرتی که از سوی بک با alias die‏ 
تأمین می‌شود. ضعف باید از موارد زیر افتراق داده شود: افزایش 
خستکی‌پذیری (یعنی ناتوانی در ادامة انجام فعالیتی که Jal‏ 
برای فردی با سن» جنسیت و جشة یکسان: طبیعی باشد)؛ 
محدودیت در عملکرد به‌دلیل درد يا سفتی مفاصل؛ و اختلال در 
فعالیت حرکتی به‌دلیل آنکه ضعف شدید حس عمقی مانع از 


آرسال اطلاعات بازخوردی AT‏ دربارة جهت و قدرت حرکات 
می‌شود. ضعف. از برادی‌کینزی (که در آن مدت زمان بیشتری 
برای flee!‏ قدرت کامل لازم است) وآپرژکسی (نوعی اختلال 
در برنامه‌ریزی و آغاز نوعی حرکت آموخته شده یا حرکتی که 
فرد در انجام آن مهارت دارده ولی این اختلال ارتباطی با وعی 
ea‏ حسی یا حرکتی مهم ندارد) نیز متمیز است (فصل AY‏ 

فلج یا پسوند «- پلژی» بیانگر ضعف در حدی شدید است 
که عضله به‌هیچ وجه نمی‌تواند منقبض شود درحالی‌ که fly‏ 
«هپرزی» به‌شدت کمتری از ضعف اشاره دارد. پیشوند «همی-» 
به نیمی از بدن اشاره داشته, «پارا-» به هر دو پا اشاره دارده و 
«کوادری- » به هر چهار اندام اشاره دارد. 

نحوة توزیع ضعف به تعبین محل degli‏ زمینه‌ای کمک 
می‌کند. ضعف ناشی از درگیری نورون‌های حرکتی فوقانی» 
عمدتاً در عضلات بازکننده و دورکنندة اندام فوقانی و عضلات 
خم‌کنندة اندام تحتانی رخ می‌دهد. ضعف ناشی از درگیسری 
نورون حرکتی تحتانی به این مسئله بستگی دارد که درگیری در 
سطح سلول‌های شاخ قنامی است یا ريش عصب یا شبکة اندام 
مربوطه یا عصب محیطی- بدین مفهوم که تنها عضلاتی که از 
la‏ مر عاعش a‏ کرک رت psa‏ 
میوپاتیک عموماًبیشترین شدت را در عضلات بروگزیمال دارند. 
ضعف ناشی از اختلال در انتقال عصبی- عضلانی هیچ ASS‏ 
الگوی خاصی از درگیری ندارد. 


ضعف اغلب با سایر اختلالات نورولوژیک همراه است که : 


به مشخص ساختن محل dle‏ مربوطه کمک می‌کنند (جدول 
۳۰-۸ 

تون اتونوسیته)» عبارت است از مقاوست یک عضله در 
برابر کشش افعال. افزایش تون می‌تواند به چند نوع باشد. 
/سپاستیسیته عبارت است از افزایش تون ناشی از بیماری 
نورون‌های حرکتی فوقانی, و وابسته به سرعت بودهء پس از 
رسیدن به یک «Shas Abs‏ به‌ناگیهان رها می‌شود (پديدة 
«چاقوی ضامن‌دار»4 و عمدتاً عضلات ضد جاذبه (یعنی 
عضلات خم کنند؟ اندام فوقانی و عضلات باز کنندة اندام 
تحتانی) را درگیر می‌سازد. ریزیدیته. نوعی افزایش تون است که 
در سرتأسر دامن حرکت وجود دارد (سفتی «لوله سشربی» یا 
«پلاستیکی») و عضلات خم‌کننده و باز کننده را به‌یکسان درگیر 
می‌سازد؛ و گاهی نیز کیفیت چرخ‌دنده‌اي دارد که به‌نبال 
حرکت ارادی اتدام سمت مقابل (تقویت)؛ افزایش می‌يابد. 
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طبیعی/ کاهش یفته 21۳1۳۳ 


ShinS I ge‏ طبيعی 


ریژیدیته در Sy‏ اختلالات خاص خارج‌هرمی مانند بیماری 
پارکینسون دیده می‌شود. (MSIL) cist‏ عبارت است از 
نوعی افزایش تون که به‌طور نامنظم و به‌نحوی که ظاهراً با 
میزان شل‌شدگی مرتبط است» تغییر می‌کند, در سرتاسر دامنة 
حرکت وجود دارده و عضلات خم‌کننده و بازکننده را به‌یکسان 
درگیر می‌سازد؛ پاراتونی معمولاً از بیماری قطعات پیشانی مفز 
ناشی می‌شود. ضعف همراه با کاهش تون (old)‏ یا تون طبیعی 
در اختلالات واحدهای حرکتی رخ می‌دهد. واحد حرکتی شامل 
یک نورون حرکتی تحتانی واحد و تمامي رشته‌های عضلانی 
است که آنها را عصبدهی می‌کند. 

توده عضلانی معمولاً تحت تأثیر ضایعات نورون حرکتی 
فوقانی قرار نمی‌گیرد. هرچند که در نهایت ممکن است آنروفی 
خفیف ناشی از عدم استفاده رخ دهد. در Sadi‏ مقابل» آتروفی 
اغلب در مواردی که علت ضعف, نوعی ضایعة نورون حرکتی 
تحتانی است. بارز بوده و ضمناً مي‌تواند در موارد پیشرفته از 
بیماری عضلانی نیز رخ دهد. 

رفلکس‌ها ی کثش عضلانی ااندونی) معمولاً در ضایعات 
نورون حرکتی فوقانی اقزایش می‌یابنده ولی بلافاصله پس از 
شروع نوعی ale dale‏ ممکن است تامدت dle}‏ متفیره 
کاهش يافته یا از بین بروند. هیپررفلکسی معمولاً- ولی ته 
همیشه- با از بین رقتن رفلکس‌های پوستی (مانند رفلکس‌های 
سطحی شکم؛ فصل (EVV‏ و به‌طور اخص, با پاسخ بازکنندة 
کف‌پایی (بابتسکی) همراه است. در آن دسته از ضایعات نورون 
حرکتی تحتانی که مستقیماً قوس‌های رقلکس خاصی را درگیسر 
می‌سازنده رفلکس‌های کشش عضلانی کاهش می‌یابند. این 


رفلکس‌ها معمولاً در پیماران دچار ضعف میوپاتیک حفظ 
می‌شوند البته به‌استثنای مراحل پيشرفتة بیماری که گاهی 
کاهش می‌يابند. در اختلالات پیوستگاه عصبی- عضلانی» 
پاسخ‌های رفلکسی ممکن است تحت تأثیر فعالیت ارادی قبلی 
عضللات مبتلا قرار گیرند؛ این نو Called‏ می‌تواند در سندرم 
میاستنیک لامیرت- ایتون. سبب افزایش رفلکس‌هابی شود که 
از ابتدا دچار کاهش بوده‌اند, و برعکس» در میاستنی گراو «سبب 
کاهش رفلکس‌هایی شود که در ابتدا طبیصی بوده‌اند (فصل 
{ev‏ 

افتراق دادن ضعف نوروپانیک (نورون حرکنی تحتانی) از 
ضعف میوپاتیک, بهلحاظ بالینی گاهی دشوار است, هرچند 
ضعف دیستال احتصالاً نوروپاتیک بوده. و ضعف پروگزیمال 
متقارن Vaso‏ میوپاتیک است. قاسیکملا سیون (نقباض قابل 
مشاهده یا قابل لسس در یک عضله به‌دلیل تخلية خودبخود 
یک واحد حرکتی) و آتروفی زودهنگام؛ حکایت از آن دارند که 
wid‏ ماهیت وروپاتیک دارد. 


روند بیماریزایی 

ضعف نورون حرکتی فوقانی ضایعات نورون‌های 
حرکتی فوقانی یا آکسون‌های نزولی آنها به‌سمت نخاع JS)‏ 
۲۰-۱) سیب ایجاد ضمف به‌دلیل کاهش فعال‌سازی نورن‌های 
حرکتی تحتانی می‌شوند. به‌طور IS‏ شدت درگیری گروه‌های 
عضلائی دیستال, بیشتر از گروه‌های عضلانی پروگزیمال است» 
4 حرکات م‌حوری bas‏ می‌شونده مگر آتکه ضایعة مربوظه 
شدید و دوطرفد باشد, اسپاستیسیته امری معمول us Cel‏ 
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Carlicoapinal 
tract 


شکل ۳۰-۱ مسیرهای نسورون حرکتی فوقانی 
کور تیکواسپاینال و بولبواسپاینال, اجسام سلولی نورون‌های 
حرکتی فوفانی, در لاية ۷ از قشر حرکتی اولیه (شکنج پیش‌مرکسزی, 
یا منطقة ۴ برادمان) و در قشر پیش‌حرکتی و حرکتی مکمل (منطتة 
۶ فرار دارند. نورون‌های حرکتی فوقانی واقع در قشر حرکتی اولیه 
سازماندهی سوماتوتوپیک دارند (سمت راست تصویر) 

آکسون‌های نورون‌های حرکتی فوقانی از طریق مادة سفید 
زیرقشری و بازوی خلفي کپسول dole‏ نزول می‌کنند. آکسون‌های 
سیستممکورتیکواسپاینال با هرمی از طریق ساقة مغزی در پایک 
مغزی از مغز میانی, بخش Ll‏ پل مغزی, و هرم‌های بصل‌النخاع 
نزول مي‌کنند. در پیوستگاه گردنی- بصل‌النخاعي, اکثر آکسون‌های 
کورتیکواسپاینال تقاطع کرده و وارد مسیر کورتیکواسپاینال سست 
مقابل در بخش جانبی نخاع می‌شوند. ولی ۱۰ تا ۲۰ درصد این 
آکسون‌ها تقاطع نکرده و در بخش قدامی نخاع همان طرف باقي 
می‌مانند. تورون‌های کورتیکواس‌پاینال با نورون‌های بیت ابینی 
پیش‌حر کتی سینابس مي‌کنند. ولی برخی از آتها- به‌ویژه در بخش 
اتساغ گردنی و نورون‌هایی که با نورون‌های حر کتی علات دیستال 
اندام متصل می‌شوند- اتصالات تک‌سیناپسی مستقیمی رابا 
نورون‌های حرکتی تحتانی برقرار می‌سازند. بیشترین تراکم 
عصب‌دهی dyad‏ نورون‌های حر کتي تحتاني عضلات دست بوده و در 
انجام حر کات ظریف و آموخت‌شده تقش دارتد. نورون‌های 
کورتیکوبولیار مشابه نورون‌های کورتیکواسپاینال بوده ولی هسته‌های 
حرکتی ساقة مغزی را عصب‌دهی می‌کنند. 


نورون‌های ح رکنی فوقانی بولیواسپایتال. بر تون و قدرت تأثیر 
می‌گذارند. ولي بخشی از سیستم هرمی قلمداد تمی‌شوند. مسیرهای 
بولبواسپاینال شسکمی- میانی نزولی, از تکتوم مفز مياني (مسیر 
تکتواسپاینال), هسته‌های دهلی زی (مسیر وستیبولواسپاینال)؛ و 
تشکیلات شبکه‌ای (مسیر رتیکولواسپاینال) نشأت می‌گیرند. این 
مسیرهاء بر عضلات محوری و پروگزیم ال tls‏ گذاشته. در حفظ 
وضعیت بدن و حر کات منسجم اندام‌ها و تنه نقش دارند. مسیرهای 
بولیواسپاینال شکمی- جانبی نزولی, که عمدتاً از هسته قرمز نشأت 
می‌گیرند (مسیر روبرواسپاینال). سیب تسهیل عملکرد عضلات 
دیستال اندام‌ها می‌شوند. سیستم بولبواسپایتال گاهی سیستم نورون 
حرکتی قوقانی خارج‌هرمی نامیده مي‌شود. در gales‏ تصاویر, اجسام 
سلول عصبی و پایانه‌های آکسونی به‌ترتیب با استفاده از دایره‌های 
بسته و جنگال‌های دوشاخه نشان داده شده‌اند. 


ممکن است ay‏ صورت حاد تظاهر نکند. حرکات سریع HENS‏ 
آهسته شده و ظرافتی در آنها دیده نمی‌شود. ولسی ريتميسية 
طبیعی حفظ می‌شود. اگر درگیری کورتیکوبولبار ایجاد شود 
ضعف در بخش تحتانی صورت و زبان رخ می‌دهد؛ عضللات 
خارج‌چشمی, بخش فوقانی صورت» Ste‏ و آرواره معمولاً در 
امان می‌مانند. ضایعات کورتیکوبولبار دوطرفه سبب ایجاد پالسی 
بولبا رکلذب می‌شوند که عبارت است از دیس‌آرتری» دیسفاژی» 
دیسفونی, و عدم‌ثبات هیجانی همراه با ضعف دوطرقة صورت و 
حرکات ناگهانی و شدید آرواره. در الکترومیوگرام (EMG)‏ (فصل 
۶6 را ببینید4 دیده می‌شود که در ضعف از نوع نورون حرکتی 
فوقانی, حداکثر فرکانس Aba‏ واحدهای حرکتی کاهش می‌باید. 


ضعف نورون حرکتی تحتانی این الکو از اختلالات 
نورون‌های حرکتی تحتانی واقع در هسته‌های حرکتی Le‏ 
مغزی و شاخ قدامی نخاع یا از اختلال عملکرد آکسون‌های این 
نورون‌هاً در مسیر رسیدن به Aide‏ اسکلتی ناشبی می‌شود 
(شکل ۳۰-۲). ضعف. از کاهش تعداد رشته‌های عضلانی 
نشأت می‌گیرد که می‌توانند از طریق تخریب نورون‌های حرکتی 
آلفا یا قطع ارتباط آنها با عضله فسال شوند. از بین رفتن 
تورون‌های حرکتی گاماء سبب ایجاد ضعف نشده ولی موجب 
کاهش کشش وارد بر دوک‌های عضللانی می‌شود, که خود 
سیب کاهش تونوسيتةٌ عضلانی و تضعیف رقلکس‌های کششی 
می‌شود. فقدان رفلکس کششی بیانگر درگیری رشته‌های آوران 
دوک است. 
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(extrafusal fibers) 
Muscle spindle 
(intrafusal fibers) 
و‎ WT شکل ۳۰-۲ _ نورون‌های حرکتی تحتانی به دو نوع‎ 


گاما تقسیم مي‌شوند. نورون‌های حرکتی آلفا که بزرگ‌شر 
هستند, پرشمارتر بوده و رشته‌های عضلانی خارجی واحد 
حرکتی را عصب‌دهی می‌کنند. از بین رفتن نورون‌های ح رکتی 
WT‏ یا از ge‏ رفتن آکسون‌های آنها, سبب ایجاد ضعف نورون 
حرکتی تحتانی می‌شود. نورون‌های حرکتی گاما که کوچکتر 
بوده و کم‌شمار تر هستند. رشته‌های عضلائی ela‏ دوک 
عضلانی را عصب‌دهی کرده و در تونوسيتة طبیعی و 
رفلکس‌های کششی نقش دارند. نورون حرکتی آلفاء درون‌داد 
تحریکی مستقیم را از نورون‌های حرکتی قشر مغز و رشته‌های 
آوران دوک عضلاتی اولیه دریافت می کتد. نورون‌های آلفاو 
گاما درون‌داد تحریکی را از plu‏ مسیرهای نورون حرکتی 
فوقانی نزولی. درون‌دادهای حسی قطعه‌ای, و نورون‌های 


= 


بینابینی نیز دریافت می‌کنند. تورون‌های حرکتی آلفاء مستقیما 
توسط نورون‌های بینابینی سلول رنشاو مهار شده و سایر 
نورون‌های بیتابیتی, نورون‌های حرکتي WT‏ و گاما را به‌صورت 
غیر مستقیم مهار مي‌کنند. 

رفلکس کشش عضلاني (رفلکس تاندونی) مستلزم 
عبلکرد peli‏ ساختمان‌هاي نشان داده شده است. وارد 
کردن ضربه بر روی تاندون, سبب کشیده شدن دوک‌های 
عضلانی (که به‌صورت تونیک. توسط نورون‌های حرکتی گاما 
فعال می‌شوند) شده و نورون‌های آوران دوک اولیه را فعال 
می‌سازد. این نورون‌هاء نورون‌های حر کتی آلفای ails‏ در نخاع 
را تحریک کرده سبب انقباض کوتاه‌هدت عضله می‌شوند که 
همان رفلکس تاندونی مشهور است. 


هتگامی که یک واحد حرکتی دچار بیماری می‌شود (به‌وییژه در 
بیماری‌های سلول شاخ قدامی» ممکن است به‌طور خودبخود 
aS‏ فندد سیب Sh onal‏ سیک ولا سیوی شود هنگامی که 
نورون‌های حرکتی آلفا یا آکسون‌های آنها دچار اضمحلال 
می‌شوند. رشته‌های عضلانی فاقد عصب‌دهی نیز ممکن است 
به‌طور خودبه‌خود تخلیه شوند. این موارد از ALIS‏ رشتة عضلانی 
منفرده با همان پاسیل‌های فییر#(سیون» قابل مشاهده نبوده 
ولی با استفاده از EMG‏ قابل Cad‏ هستند. ضعف» سبب تأخیر 
یا کاهش میزان به‌کارگیری واحدهای حرکتی شده؛ و تمداد 
کمتری از واحدهای حرکتی در یک فرکانس تخل خاص» در 
مقایسه با حالت طبیعی فعال مي‌شوند. 


YMA! 
درجات‎ Ly پیوستگاه‌های عصبی- عضلانی سبب ایجاد ضعف‎ 
گوناگون و توزیع متفیر می‌شوند. تصداد رشته‌های عضلانی‎ 
فعال‌شده با گذشت زمان تغییر کرده. و به وضعیت استراحت‎ 
پیوستگاه‌های عصبی- عضلانی بستگی دارد. قدرت تحت تأثیر‎ 
قبلی عضلة مبتلا قرار دارد. برای مثال در میاستنی گراوه‎ culled 
قدرت انقباضات پیوسته پا مکرر عضلة مبتلا به‌رسم تلاش‎ 
بنابراین» ضعف‎ (EU) مداوم کاهش مییابد (فصل‎ 
وجود اختلالاتی در پیوستگاه عصبی-‎ Sly خستگی‌پذیر‎ 
عضلانی است» که سبب از بین رفتن عملکرد رشته‌های‎ 

عضلانی به‌دلیل عدم فعال‌سازی می‌شوند. 


ضصعف پیوستگاه عصسب ی - عضلانی 


ضعف میوپاتیک ضعف میوپاتییک در اثر کاهش تعداد 
یا قدرت انقباضی رشته‌های عضلانی فسال‌شده در داخل 
واحدهای حرکتی ایجاد می‌شود. در دیستروفی‌های عضلانی» 
میوپاتی‌های التهابی, یا میویاتی‌های همراه با نکروز رشته‌های 
عضلانی, تعداد رشته‌های عضاانی در تعداد پرشماری از 
واحدهای حرکتی کاهش مي‌یابد. در EMG‏ اندازه پتانسیل 
Jac‏ هر Joly‏ حرکتی کاهش می‌یابد» و واحدهای حرکتی Sab‏ 
سریع‌تر از حالت طبیعی به کار گرفته شوند تا قدرت دلخواه را 
تولید کنند. برخی میوپاتی‌هاء به دلیل از بین بردن نیروی 
shail‏ رشته‌های عضلانی و یا به‌دلیل درگیر ساختن 
ثسبتاً انتخابی رشته‌های نوع 11 (سریع)» سبب ایجاد ضعف 
می‌شوند. اين میوپاتی‌ها ممکن است تأثیری بر روی آندازة 
پتانسیل عمل هر یک از واحدهای حرکتی نداشته و با توجه به 
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عدم هماهتگی بین فعالیت الکتریکی و نیروی یک عضله 
شناسایی شوند. 
ضعف روان‌زاد vind‏ ممکن است بدون وجود هیچ‌گونه 
مبنای جسماتی قابل شناسایی رخ دهد, که در این صورت» 
متغیره بدون ثبات و با الگویی از توزیع همراه خواهد بود که 
نمی‌توان of‏ را برپایة اصول نوروآناتومی شرح ab‏ در آزمون‌های 
استاندارده عضلات آنتاگونیست ممکن است هنگامی که بیسار 
Ade‏ آگونیست را فعال می‌سازده منقبض شوند. شدت ضعفه 
مانع از انجام فعالیت‌های روزمرة بیمار نمی‌شود. 


همی‌پارزی همی‌بارزی از dnd‏ نورون حرکتی فوقانی در 
سطحی بالاتر از بخش میانی نخاع گردنی نشسأت می‌گیرد؛ اکشر 
چنین ضایعاتی در سطحی بالاتر از فورامن ماگنوم قرار دارند. 
وجود سایر نقیصه‌های عصبی به تعیین محل ضایعه کمک 
مي‌کند. بنابراین به‌عتوان مثال, اختلالات زبان گفتاری به وجود 
نوعی ضایعه در قشر jo‏ اشاره دارند. نقایص هم‌نام در میدان 
بینایی بیانگر وجود نوعی ضایعه در قشر jhe‏ پا زیر قشر مفز در 
یک نیمکره هستند. همی‌بارزی «حرکتی خالص» صورت. اندام 
فوقانی, و اندام تحتانی اغلب ناشی از وجود نوعی ضایعة کوچک 
و متمایز در بازوی خلفی کپسول داخلی» پایک qs je‏ یا بخش 
فوقانی پل مغزی است. برخی ضایعات ساقة مغزی سبب ایحاد 
ali»‏ متقاطع» می‌شوند که شامل همی‌پارزی سمت مقابل و 
تشانه‌های by ye‏ به عصب جمجمه‌ای در همان طرف است 
(فصل £7{ pic‏ وجود نشانه‌های quar‏ جمجمه‌ای یا ضعف 
ضورت. بیانگر آن است که همی‌پارزی, ناشی از وجود ضایعه‌ای 
در بخش فوقانی نخاع گردنی است. به‌ویژه اگر با سندرم براون- 
سکارد همراه باشد (فصل 6۵7) 

همی‌پارزی حاد Ly‏ دوره‌ای معمولا از ضایعات ساختمانی 
کانونی (به‌ویژه ضایماتی که ب‌سرعت گسترش می‌یابند) یا 
نوعی فرآیند الهابی نشأت می‌گیرد. همی‌پارزی تحت‌حاد که 
ظرف مدت چند روز یا چند هفته ایجاد می‌شودء می‌تواند ناشی 
از هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای (ساب‌دورال) اختلالات عفوتی یا 
التهابی aisle)‏ آبسة مغزی» مننژیت یا گرانولوم قارچی» عفونت 
انگلی, اسکلروز erate‏ سارکوئیدوز» Ly‏ نتوپلاسم‌های اولیه و 
متاستاتیک باشد. آیدز می‌تواند يا همی‌پارزی تحت‌حاد ناشی از 


توکسوپلاسموز یا لنفوم gl‏ دستگاه عصبی مرکزی تظاهر کند. 
همی‌پارزی مزمن که ظرف مدت چند ماه رخ می‌دهد» معمولا 
ناشی از نسوعی نئوپلاسم Ly‏ ناهنجاری عروقیء هم‌اتوم 
ساپ‌دورال مزمن, یا نوعی بیماری اضمحلالی (دژتراتیو) است. 

بررسی همی‌پارزی (شکل ۳۰-۴) با Lite‏ حاده با انجام 
سی‌تی‌اسکن مغز و مطالعات آزمایشگاهی SLED‏ می‌شود. اگر 
dots‏ سی‌تی‌اسکن» طبیعی باشد. یا در موارد تحت‌حاد یا مزمن 
همی‌پارزی. MRI‏ مغز و Ly‏ نخاع گردنی (و از جمله فورامن 
ماگنوم) بسته به شرایط بالینی همراه انجام می‌شود. 


پارابارزی شایع‌ترین ote‏ پاراپارزی حاد. ضایعة 
داخل‌نخاعی oly cau!‏ اگر اندام‌های تحتانی شل و فاقد 
رفلکس باشند. ممکن است در ابتدای امر مشسخص نشود که 
خاستگاه آن, نخاع است. dings‏ معمولا حس اندام‌های تحتانی 
از بین می‌رود که تراز فوقانی آن در تنه است؛ حس به‌صورت 
مجزا از بین می‌رود که بیانگر وجود سندرم نخاعی مرکزی 
(فصل 0°( است؛ یا افزايش رفلکس‌های اندام تحتانی دیده 
می‌شود که با طبیعی بودن رفلکس‌ها در اندام فوقانی همراه 
است. در تصویربرداری از نخاع (شسکل (FoF‏ ممکن است 
ضایعات فشارنده انفارکتوس (معمولاً با سالم ماندن حس 
(doe‏ فیستول‌های شریانی- وریدی يا سایر ناهنجاری‌های 
عروقی» با میلیت عرضی دیده شوند (فصل 4۵7 

بیماری‌های نیمکره‌های مغزی که سبب ایجاد پاراپارزی 
حاد می‌شوند. عبارت‌اند از ایسکمی شریان مفزی قدامی 
(افتادگی شانه نیز دیده می‌شود) ترومبوز وریدی قشری یا 
سینوس ساژیتال فوقانی» و هیدروسفالی حاد. 

پاراپارزی ممکن است از سندرم pd‏ اسب (برای مثال» 
متعاقب وارد آمدن تروما به کمر)» فتق دیسک در خط وسطء یبا 
تومور درون‌نخاعی ناشی شود؛ اگرچه اسفنکترها اغلب مبتلا 
می‌شونده ولی خم شدن مفصل هیپ نیز همانند حس بخش 
یت Unset‏ اعلب الم ماه هبار غیرد 
اثر بیماری سلول شاخ قدامی با سرعت گسترش بالا (مانند 
عفونت با ویروس نیل غربی یا پولیوویروس)» توروپاتی محیطی 
(مانند سندرم گیلن- باره؛ فصل *1)» یا میوپاتی ایجاد 


a 


می‌شود. 
پاراپارز ی اسپاستیک تحت‌حاد با مرمن در آثر بیساری 


٩۹ 
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[sind توزیج‎ byes] 


"پا نتمانه gt‏ عبدپلتی 
"در صورت عدم شداسايي هر نوج احتلال, اتجام 2/۳۸1 از نخاع ty‏ مد نظر داشته باشید. 
۰" "در سوت عدم شناساپی هر نوع اختلال. انیبام MRE‏ از معز با میلوگرام را مد نظر داتا. باید, 


oa 
Fa 


شکل ۳۰-۳ الگوریتم بررسی gly Adel‏ دچار ضعف. CT‏ توسوگرافی کامپیوتری؛ EMG‏ الکترومیوگرافی: LMN‏ نورون 
حرکتی تحتانی؛ MRI‏ تصویر بر داری با تشدید مغناطیسی؛ NCS‏ مطالعات هدایت عصبی؛ UMN‏ نورون حر کتی فوقانی. 


نورون حرکتی فوقانی ایجاد می‌شود و چنانچه با از بين رفتن 
حس در اندام تحتانی و درگیری اسفنکتر همراه باشدء باید وجود 
نوعی اختلال مزمن در نخاع را مد نظر داشت (فصل {EU‏ در 
صورت وجود نشانه‌هایی از ابتلای نیمکرة مغزی» وجود منتژیوم 
پاراساژیتال یا هیدروسفالی مزمن محتمل است. عدم وجود 
اسپاستیسیته در پاراپارزی طول کشیده نشان می‌دهد که علت 
اصلیء میوپاتی یا آسیب نورون حرکتی تحتانی است. 

بررسی‌ها معمولا با MRI‏ نخاع آغاز می‌شوند. ولی چنانچه 
نشانه‌های نورون حرکتی فوقانی با خواب‌آلودگی» سردرگمی» 
guts‏ یا ple‏ نشانه‌های اختلال نیمکرة مخزی همراه باشنده 
MRI‏ مغزی نیز باید انجام شود (و گاهی به‌عنوان بررسی اولید) 
در مواردی که یافته‌های بالینی بیانگر وجود نوعی اختلال 
عصبی- عضللانی زمینه‌ای هستند. مطالعات الکتروفیزیولوژیک 
به تشخیص کمک خواهند کرد. 


کوادری‌پارزی پا ضعف عمومی ضعف عمومی می‌تواند 
از اختلالات دستگاه عصبی مرکزی يا از واحد حرکتی نشأت 
گیرد. اگرچه دو عبارت زیر اغلب به‌جای یکدیگر به‌کار می‌رونده 


ody‏ کوادریپارزی معمولاً هنگامی استفاده می‌شود که پزشک 
به وجود نوعی علت در نورون حرکتی فوقانی مشکوک باشد و 
ضعف عمومی هنگامی به‌کار می‌رود که وجود بیماری در 
واحدهای حرکتی محتمل باشد. ضعف ناشی از اختلالات 
دستگاه عصبی مرکزی معمولاً با تغییرانی در هشیاری یا 
شناخت همراه edge‏ با اسپاستیسیته, تشدید رفلکس‌ها و 
ضعف عمومی, با عملکرد ذهنی طبیعی» هیپوتونی» و کاهش 
رفلکس‌های کشش عضلانی همراه هستند. bres flo‏ ضعف 
متناوب دز جدول ۳۰-۲ ذکر شب ثه‌انسد. بیم‌ار je‏ 
خستگی‌پذیری عمومی و بدون ضعف عینی ممکن است به 
سندرم خستگی مزمن Mine‏ باشد (فصل 16 را (sais‏ 
کوادری‌پارزی حاد کوادری‌پارزی که ظرف مدت چند دقیقه 
آغاز شده باشد» می‌توانسد از اختلالات نورون حرکتی فوقانی 
Mes)‏ ناشی از آتوکسی» هیپوتانسیون, ایسکمی ساقة مفزی یا 
عضللات (اختلالات الکترولیتی. خطاهای مادرزادی خاصی در 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱ اخستلالات الکترولینشی: مانند هپوک المی» هیبر کسالمیء 
هیپرکلسسیمی» هیبر اترمی» هییون‌اترمی, هبیوفس‌فاتمی, 
۲ اختلالات عضلانی 
الف. کادالوبانی‌ها (فلج‌های دوره‌ای) 
ب. اختلالات متابولبک عضله (اختلال در مصرف کربوهیدران 
یا اسید جرب؛ عملکرد pt‏ طبیعی میتوکندری) 
۳ اختلالات پیوستگاه عصبی- عضللانی 
الف. میاستنی گراو 
ب. سندرم میاستنیک لامبرت- آیتون 
۴ اختلالات دستگاه عصبی مرکزی 
الف. حملات ایسکمیک گذرای ساقة منزی 
ب. ایسکمی مغزی عمومی گذرا 
چ. اسکلروز متعند 
glad a‏ لاش walt‏ 
الف. اضطراب 
ب. درد با باراحتی 
چ. اختلال جسمانی‌سازی 


متابولیسم آنرژی عضلات. توکسین‌هاء و فلج دوره‌ای) ناشی 
شود. آغاز کوادریپارزی ظرف مدت چند ساعت تا چند هفته 
می‌تواند علاوه بر Mle‏ فوق, از اختلالات نورون حرکتی تحتانی 
مانند سندرم گیلن- باره ناشی شود (قصل AEs‏ 

در بیماران دچار کاهش سطح هشیاری» ارزیابی بیمار با 
سی‌تی‌اسکن مغز آغاز می‌شود. اگر نشانه‌های نورون حرکتی 
فوقانی وجود داشته ولی بیمار هشیار باشد تست تشخیصی اولیه 
معمولاً I MRI‏ نخاع گردنی است. اگر Cole‏ ضعفه نورون 
حرکتی تحتانی یا میوپاتی یا نامشخص باشد. رویکرد بالینی با 
مطالعات خونی جهت تعیین سطح آنزیم‌های عضلانی و 
الکترولیت‌ها و نیز با EMG‏ و مطالعات هدایت عصبی آغاز 


می‌شود 


کوادری‌بارزی تحت‌حاد یا صزصن کوادری‌پارزی ناشی از 
بیماری نورون حرکتی فوقانی ممکن است ظرف مدت چند 
هفته تا چند سال و به‌علت میلوپاتی‌های مزمن. اسکلروز متعدده 
تومورهای Ly pie‏ نخاع» هماتوم‌های ساب‌دورال مزمن» و 


اختلالات عفونی» توکسیکه و متابولیک گوناگونی رخ دهد؛ 
ضمن آنکه ممکن است از بیماری نورون حرکتی تحنانی» نوعی 
نوروپاتی مزمن (که در آن ضعف در اغلسب موارده در سمت 
دیستال شدیدتر است) یا ضعف میوپاتیک (معمولاً پروگزیمال) 
نیز ناشی شود. 

در هنگامی که کوادریپرزی به‌صورت حاد در بیماران دچار 
کاهش سطح هشسیاری ایجاد شده auth‏ ارزیابی بیمار با 
سی‌تی‌اسکن منز آغاز می‌شود. اگر نشانه‌های نورون حرکتی 
فوقاتی به‌صورت حاد ایجاد شده ولی بیمار هشیار باشد» تست 
تشخیصی اولیه معمولا 1481 از نخاع گردنی است. در سواردی 
که شروع پیماری بسه‌صورت تدریجی باشد. اختلالات 
نیمکره‌های مفزی, dale‏ مفزی» و نخاع گردنی را می‌توان با 
روش‌های بالینی تشخیص داد و تصویربرداری در وهلة نخست 
از محل ابتلای مشکوک (به‌لحاظ بالینی) انجام می‌شود. اگر 
علت ضعف نورون حرکتی تحتانی با میوپاتی یا نامشخص 
«idl‏ تست‌های آزمایشگاهی جهت تعیین سطح آتزیم‌های 
عضلانی و الکترولیت‌ها و نیز EMG‏ 9 مطالعات هدایت عصبی 
به Guat‏ محل فرآیند پاتولوژیک کمک می‌کنند. 


منوپارزی ‏ منوبارزی معصولا از بیماری نورون حرکتی 
تحتانی (با با بدون درگیری حسی هسمزمان) ناشی می‌شود. 
ضعف ناشی از نورون حرکتی فوقاني گهگاه به‌صورت منوپارزی 
عضللات دیستال و عضللاتی غیر از عضلاتی که بر نیروی جاذبة 
زمین عمل می‌کنند. تظاهر می‌کند. ضعف میوپاتیک به‌ندرت به 
یک اندام محدود است. 

متوپارززی حاد اگر ضعف» عمدتا در Lali‏ دیستال و از نوع 
نورون حرکتی فوقانی بوده و با اختلال حسی یا درد همراه 
نباشده ایسکمی کانونی قشر مفز محتمل است (فصل MEET‏ 
اقدامات تشخیصی احتمالی همان اقدامات مشابه برای 
همی‌پارزی حاد هستند. اختلال در Cp‏ و درده معمولا با شیف 
ale‏ از نوع نورون حرکتی تحتانی همراه هستند؛ این ضعف 
معمولا به یک quae‏ محیطی يا ريش عصبی واحد محدود 
بوده» ولی گهگاه از درگیری شبکة عصبی مربوطه حکایت دارد. 
چنانچه ضعف از نوع نورون حرکتی تحتاتی محتمل باشده 
ارزیابی بیمار با y EMG‏ مطالعات هدایت عصبی آغاز می‌شود. 
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علل نورولوژیک ضعف و فلج 
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منوپارزی تحت‌حاد پا مزمن ضعف و آتروفی که ظرف مدت 
چند هفته یا چند ماه رخ دهد. معمولا از نورون حرکتی تحتانی 
تشأت می‌گیرد؛ و چنانچه با علایم حسی همراه باشد» وجود 
توعی علت محیطی (عصب» ريش عصب یا شبکةً عصبی) 
محتمل است؛ در غیر این‌صورت. باید بیماری سلول شاخ قدامی 
را مد نظر cost‏ در هر دو حالت. انجام مطالعة تشحیصی 
الکتریکی توصیه می‌شود. اگر ضعفه از نوغ نورون حرکتی 
فوقانی باشده ممکن است نوعی ضایعة متمایز در قشر مفز (در 
شکنج پیش‌مرکزی) یا نخاع سبب ایجاد آن شده باشد» و 
تصویربرداری مناسب باید انجام گیرد. 


ضعف دیستال درگیری دو با چند اندام معمولاً ببانگر 
بیماری نورون حرکتی تحتانی با عصب محیطی است. ضعف 
ob‏ بعش دیستال اندام تحتانی گهگاه از سندرم دم اسپ یا 
نوعی پلی‌نوروپانی توکسیک حاد نشأت می‌گیرد. ضعف منقارن 
دیستال معمولاً ظرف مدت چند هفته, چند ماه یا چند سال رخ 
«ob‏ و چنانچه با کرخی همراه dh‏ ناشی از نوروپاتی محیطی 
خواهد بود (فصل (E0%‏ بیماری سلول شاخ قدامی ممکن است 
از ناحية دیستال آغاز شده ولی معمولاً امتقارن بوده و با BIS‏ 
همراه Cond‏ (فعسل 207{ به‌ندرت میوپاتی‌ها با ضعف 
تشخیصی الکتریکی به تعیین محل اختلال کمک می‌کنند 
(شکل ۳۰-۳ 


ضعف پروگزیمال میوپاتی اغلب سبب ایجاد ضعف در 
عضلات کمربند لگنی یا شانه‌ای می‌شود (فصل AEWe‏ 
بیماری‌های پیوستگاه عصیی- عضلانی مانند میاستنی گراو 
(قصل (ET)‏ ممکن است با ضعف متقارن در ناحية پروگزیمال 
تظاهر کنند که اغلب با افتادگی پلک» دوبیتی» و ضعف بولبار 
همراه بوده و شدت آن در طول روز نوسان دارد. در بیماری 
سلول شاخ قدامی, ضعف پروگزیمال معمولاً نامتقارن است ولی 
چنانجه ماهیت خانوادگی داشته باشد. می‌تواند متقارن باشد. 
گزگز با هیچ‌یک از اين بیماری‌ها همراه نیست. ارزیابی بیمار 
معمولا Ly‏ تعیین سطح کرتاتین کیناز سرم و مطالسات 
الکتروفیزیولوژیک آغاز می‌شود. 


ضعف با توزیع محدود ted‏ ممکن است در Sugar‏ از 


الگوهای مزبور uh‏ نگرفته» 4 برای مثال» 4 عضللات پولباره 
ae‏ چشمی» یک نیمه صورته پا تنفسی محنود باشد. ضعف 
محدود اگر یک‌طرفه باشد معمولا از بیماری عصب محیطی یا 
نورون حرکتی تحتانی نشأت می‌گیرد (مانند آنچه در فلج صورت 
دیده می‌شود), ضعف بخشی از یک اندام معمولا از توعی ضایعة 


معمولاً از نوعی میوپاتی (فصل 41۲۶) یا اختلال در پیوستگاه 
عصبی- عضلاتی (فصل 41۱) نشأت می‌گیرد. فلج دوطرفة 
صورت همراه با فقدان رفلکس» بیانگر سندرم گیلن- باره است 
(فصل 216( تشدید ضعف نسبتاً متقارن به‌دنیال خستگی» وجه 
مشخصا اختلالات پیوستگاه عصبی- عضلانی است. ضعف 
بولبارنامتقارن معمولاً از بیماری نورون حرکتی ناشی مق نود 
ضعف محدود به عضللات تنفسی تأشایع بوده و معمولا بهدلیل 
بیماری نورون حرکتسی» میاستنی گراو یا پلی‌میوزیست/ 
درماتومیوزیت ایجاد می‌شود (فصل 4۳۸۸ 


۳۱ کرخی, گزگزء و 
از بین رفتن حس 


Michael J. Aminoff 


حس پیکری طبیعی» بیانگر وجود یک فرآیند پایش پیوسته است 
که تحت شرایط معمول, بخش اندکی از آن dy‏ سطح هشیاری 
منتقل می‌شود. در نقطة folie‏ « اختلال در حس, به‌ویژه هنگامی 
که به‌صورت دردناک تجربه می‌شود. هشداردهنده بوده و توجه 
بیمار را کاملاًبه خود جلب می‌کند. پزشکان yb‏ قادر باشند 
حس‌های غیر طبیصی را بسته به اينکه چگونه شرح داده 
می‌شوند. تشخیص دهند. نوع و خاستگاه احتمالی آنها را بداننده 
و از اثرات آنها آگاه باشند. درد به‌صورت جداگانه در فصل 
۸ شرح داده ده است. 
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علاپم مثبت و منقی 
علایم حسی غیر طبیعی را می‌توان به دو دسته تقسیم کرد: 
مثیت و منفی. علامت Cute‏ سرنمون» گزگز (سوزن- سوزن 
شدن) است؛ gles‏ پدیده‌های حسی متبت شامل خارش و 
حس‌های تغییریافته‌ای هستند که تحت عنوان درد سوزنی» درد 
نواری» درد شبه‌برق گرفتگی» درد مبیهم» حس خنجری» پیچش» 
کشش, فشردگی. سوزش, پارگی, الکتریکی» یا خام توصیف 
می‌شوند. چنین parle‏ معمولا دردناک هستند. 

پدیده‌های Cute‏ معمولاً به‌دلیل مجموعه‌ای متوالی از 
تکانه‌هایی ایجاد می‌شوند که در نقاطی با آستانة کاهش‌بافته با 
تحریک‌پذیری افزایش‌ياقته در امتداد مسیر حسی محیطی یا 
مرکزی تولید می‌شوند. ماهیت و شدت این حس غیر طبیعی» به 
تعداده سرعت» زمان‌بندی» و نحوة توزیع تکانه‌های نایجا و نوع و 
عملکرد بافت عصبی که از آنها نسأت می‌گیرند بستگی دارد. از 
آنجایی که پدیده‌های منبت بیانگر افزایش فعالیت در مسیرهای 
حسی هستنده الاماً با کاهش (یا از بين رفتن) حس در معاينة 
بالینی همراه نیستند. 

پدیده‌های منفی Sole‏ از coer‏ رفتن عملکرد حسی بوده و 
وجوه مشخصة آنها عبارت‌اند از کاهش يا فقدان احساس AS)‏ 
اغلب به‌صورت کرخی تجربه می‌شود) و یافته‌های pak‏ طبیمی 
در Lisle‏ حسی و در اختلالاتی که بر حس محیطی تأثیر 
می‌گذارند احتمالاً پیش از آنکه بتوان نوعی کاهش حس را در 
معاینة بالینی نشان داد حداقل نیمی از آأکسون‌های آورانی که 
به یک dled‏ خاص عصب می‌دهند از بین رفته‌اند Ly‏ عملکرد 
خود را از دست leak‏ مع‌هذاء اگر سرعت این از ot‏ رفتن 
آهسته باشد بیمار ممکن است متوجه فقدان حس پوست نشده 
باشد» و مشخص ساختن آن در معاينة بالینی نیز دشوار خواهد 
Og)‏ هرچند هنوز چند رشتهٌ حسی معدود دارای عملکرد هستند؛ 
اگر این از بین رفتن» سریع رخ دهد» هم پدیده‌های منبت و هم 
پدیده‌های منفی معمولا بارز هستند. درجات بدون علامت از 
اختالال عملکرد حسی را می‌توان با مطالسات هدایت عصبی 
حسی يا پتانسیل‌های برانگیختة پیکری- حسی آشکار ساخت 
(فصل 445۲ 

با وجود آنکه علایم حسی ممکن است مثبت یا منفی 
زاف تاش یف ماه بای ماه ری val es‏ 
سنجش پدیده‌های منفی هستتد. 


واژدشناسی 
پارستزی‌ها و دیساستزی‌هاء عبارانی کلی هستند که برای اشاره 
به علایم حسی مثبت به کار می‌روند. واه پارستری‌ها معمولاً به 
گزگز یا حس سوزن- سوزن‌شدن آشاره دارده ولی می‌تواند 
شامل انواع گوناگونی از سایر حس‌های غیر طبیصی (یه‌غیر از 
درد) نیز باشد؛ و گاهی نیز بیانگر آن است که این حس‌های غیر 
طبیعی, خودبخود درک می‌شوند. Bly‏ کلی‌تر دیس/ستزی‌هاء به 
تمامی انواع حس‌های غیرطبیعی (و ازجمله حس‌های دردناک) 
اشاره دار خواه در این میان محرکی مشسهود باشذ با نیاشد. 

مجموعةً دیگری از عبارات» به آن دسته از اختلالات حسي 
اشاره دارند که در معاینة بالینی کشف می‌سوند. هیپستتری یا 
هیپوستزی به کاهش حس پوست نسبت به نوع خاصی از 
آزمایش مانند قشا, لمس سطحی, و محرک‌های سرد یا گرم 
اشاره دارد؛ آستتری بر فقدان کامل حس پوست نسبت به همان 
نوع محرک‌ها به‌علاوة فرو کردن سوزن اطلاق می‌شود؛ و 
هیپالزری يا آنالژری؛ به کاهش با فقدان درک درد اشاره دارد. 
هیپراستری به‌معنای درد یا آفزایش حساسیت در پاسخ به لمس 
است. به‌همین ترتیب آلودینی بیانگر وضعیتی است که در آن, 
محرک غیر دردناک پس از AST‏ درک می‌شوده به‌صورت 
دردناک و حتی طاقت‌فرسا تحربه می‌شود. نمونه‌ای از این 
حالت» ایجاد حس دردناک پس از قرار دادن دیاپاژن در She‏ 
ارتعاش بر روی پوست بدن است. هیپرآلزری بیانگر درد شدید 
در پاسخ به Sy‏ محرک مختصر دردناک بوده. و Bjly‏ هیپرپانی 
که واه کلی‌تری است. تمامی پدیده‌های شرح داده شده 
به‌وسیلة هیپراستزی, آلودینی» و هیپرآلژزی را دربرمی‌گیرد. در 
هیپرپاتی» آستانة محرک حسی افزایش می‌یابد و درک با تأخیر 
صورت می‌پذیرده ولی هنگامی احساس می‌شود بیش از حد 
دردناک است. 

آن دسته از اختلالات حس عمقی که از دوک‌های 
عضلانی» تاندون‌هاء و مفاصل Obits‏ می‌گیرنده بر حس عمقی 
(حس وضعیت) تأثیر می‌گذارند. تظاهرات مربوط به این 
اختلالات عبارت‌اند از عدم تعادل (به‌ویژه در هنگام بسته بودن 
چشم‌ها یا قرار گرفتن فرد در تاریکی4 دست و با چفتگی در 
انجام > OLS‏ نقیق, و بی‌ثباتی در هنگام رارف تن که 
روي‌هم‌رفته, آتاکسی حسی نامیده می‌شوند. سایر یاقته‌های 
به‌دست آمده در Slee‏ بالینی معمولاً (ولی نه همیشه) شامل 
کاهش یا فقدان حس ارتعاش و موقعیت مفصل و فقدان 
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رقلکس‌های تاندوتی عمقی در اندام‌های Mie‏ هستند. نشانة 
رومیرگ. مثبت بوده» که بدین مفهوم است که هرگاه از بیمار 
درخواست می‌شود که پاهای خود را به‌یک دیگر بچسباند و 
چشمانش را ببندد و در همین حالت بایستد. وی به‌شدت به‌یکه 
طرف خم شده یا پرت می‌شود. در مراحل شدید آوران‌زدایی در 
حس عمقی» بیمار نمی‌تواند بدون کمک بایستد با oly‏ برود یا 
حتی بدون حمایت» بنشیند. حرکات غیرارادی مداوم Spl)‏ 
کاذب) نیز در دست‌ها و انگشتانی که به سمت خارج کشیده 
شده‌انده دیده می‌شوند (به‌ویژه در هنگامی که چشم‌ها بسته 


{auth 


(gre egal 
گیرنده‌های پوستی بر حسب نوع محرکی که آنها را به بهترین‎ 
نحو تحریک می‌کند» تقسیم‌بندی می‌شوند. و شامل انواع زیر‎ 
هستند: پایانه‌های عصبی برهنه (گیرنده‌هاي درده که به‎ 
محرک‌های آسیب‌رسان به بافت پاسخ می‌دهند» و گیرنده‌های‎ 
حرارتی» که به محرک‌های حرارنی غیر آسیب‌رسان پاسخ‎ 
می‌دهند)؛ و پایانه‌های کپسول‌دار (انواع گوناگونی از گيرندة‎ 
مکانیکی» که به‌وسیلة تفییر شکل فیزیکی پوست فعال‎ 
می‌شوند). هر نوع گيرنده, دارای حساسیت‌هایی مخصوص‎ 
محرک‌های خاص, ندازه و میزان تمایز حوزة‎ dy به‌خود نسبت‎ 

گیرندگی» و کیفیت سازگاری است. 

رشته‌های آوران در تنه‌های عصبی محیطیء ریشه‌های 
پشتی را طی کرده و وارد شاخ پشتی نخاع می‌شوند (شسکل 
۳۱-۱). از اینجا, بخش‌های چندسیناپسی رشته‌های نازک‌تر 
(بدون Gabe‏ و میلین‌دار نازک) که Bane‏ نتقال op‏ خارش» 
حساسیت به حرارت» و لمس را برعهده دارنده تقاطع کرده و در 
ستون‌های قدامی و جانبی سمت مقابل نخاع صعود کرده و پس 
از عبور از ساقة مغزی» به هست شکمی- خلفی- جانبی (VPL)‏ 
در تالاموس رسیده و در نهایت به شکنج پس‌مرکزی قشر 
آهیانه منتهی می‌شوند (فصل (VA‏ این مسیر همان مسیر 
نخاعی- تالاموسی (اسپاینوتالامیک) ly‏ سیستم قدامی- جانبی 
است. رشته‌های بزرگ‌تره که که انتقال حس لمس و وضعیت و 
حس حرکت را برعهده دارند در ستون‌های خلفی و خلفی- 
جانبی همان سمت از نخاع صعود کرده و نخستین سینابس خود 
را در هستة گراسیل یا کونثیت در بخش تحتانی بصل‌النخاع 
انجام می‌دهتد. آکسون نورون‌های bay‏ دوم تقاطع کرده و در 


دستة میانی با medial lemniscus‏ (که در سمت مياتي 
بصل‌النخاع ally‏ است) و نیز در پوش (تگمنتوم) در پل مفزی و 
مغز میانی صعود کرده و در هستة VPL‏ سیناپس Luis) as‏ 
نورون‌های ردة سوم. هم به قشر آهیانه‌ای و هم به سایر نواحی 
قشری منتهی می‌شوند. این سیستم متشکل از رشته‌های 
ضخیم‌تر, مسیر ستون خلمی- دستة میتی by)‏ به‌اختصاره مسیر 
دسته‌ای) نامیده می‌شود. اگرچه نوع و وظيفة رشته‌های 
تشکیل‌دهنده سیستم‌های نخاعی- تالاموسی و دسته‌ای, تقر ۳ 
به‌خوبی شتاخته شده‌انه ولی بسیاری از رشته‌های دیگرء به‌ویژه 
رشته‌های has yo‏ با nal‏ فشار: و خس وضعیت» با الگوبی 
کاملاً منتشر و پراکنده چه در همان سمت و چه در سمت مقابل 
شر ربع‌های قدأمی- جانبی Some fled‏ می‌کنند. این yl‏ توجیه 
می‌کند که چرا ضایع کامل ستون‌های خلفی CS‏ ی‌تواند در 
معاینهة بالینی با اختلالات حسی مختصری همراه باشد. 

مطالعات هدایت عصبی و بیوپسی عصب. روش‌های مهم 
بررسی دستگاه عصیی محیطی سل us‏ این Lae,‏ 
نمی‌توانند عملکرد پا ساختمان گیرنده‌های پوشتی و پایانه‌های 
آزاد عصبی و یا عملکرد یا ساختمان رشته‌های عصبی بدون 
میلین یا حاوی میلین نازک در تته‌های عصبی را ارزیابی کنند. 
از بیوپسی پوست می‌توان برای ارژیابی cyl‏ ساختمان‌ها در درم 
و اپیدرم استفاده کرد. 


محاننة بالیتی حس 
اجزای اصلی dies‏ حسء عبارت‌ند از آزمون‌های حس اولیه 
(دره quel‏ ارتعاش» وضعیت hate‏ و حس حرارت) (جدول 
۳۱-۱). فرد معاینه کننده باید به پاسخ‌های بیمار متکی باشد و 
همین cel‏ سبب پیچیدگی تفسیر می‌شود. به‌علاوه معاینه در 
برخی بیماران ممکن است محدود شود. برای مشال در بیمار 
دچار بُهت معاینة حسی فقط به مشاهدة سرعت پس کشیدن 
عضو در پاسخ به نیشگون یا هر محرک دردناک دیگر محدود 
است. مقايسة پاسخ‌ها در دو سمت بدن,» الزامی است. در فردی 
که هشیار است ولی همکاری نمی‌کند» معاينة حس پوستی 
ممکن است مقدور نياشد, ولی با مشاهده بهترین سطح عملکرد 
بیمار در انجام حرکاتی که مستلزم تعادل و دقت هستنده 
می‌توان به ایده‌ای از عملکرد حس عمقی دست یافت. 

در بیماران دچار شکایات حسی» بررسی باید از مرکز ناحية 
Mine‏ آغاز شده و تا هنگامی که حس به صورت طبیعی درک 
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اصلی. Feed‏ نخاعی- تالاموسی (درد, خسن 
حرارت) 3 eo‏ ستون خلفی- دسته‌اي 


MEDULLA تشان دا‎ eae ار هد‎ Si 
B  soinothatamic tract وضعیت مفصل) تشان داده‎ y (لمس,‎ 
2 شده‌اند. خروجي‌هايي از ستون قدامی- جانبی‎ 


Ly (مسیر نضاعي- تالاموسی)‎ Gage 
هسته‌های واقع در بصل‌النخاع» پل مفزی, و‎ 


مزانسنال و پایانه‌های هسته‌ای اين مسیر. نشان SPINAL CORD‏ 
داده شدهاند. 


جدول ۲۱-۱ پررسی حس اولیه 


حس ابزار بزرسی پایانه‌های فعال شده اندازة رشته‌ها.. مسیر مرکزی 
درد نوک سوزن گیرنده‌های درد پوست نازک نخاعی- تالاموسی و نیز 1 
رن قاری ره گیرنده‌های حرارتی پوست برای گرم نازک نخاعی - تالاموسی 
حرارت سرما چسم فلزی گرم گیرنده‌های حرارتی پوست برای سرما نازک نخاعی- تالاموسی 
لمس vod yl dy‏ بسرس. . گیرنده‌های مکانیکی پوست. و نیز پایانه‌های نازک و ضخیم dem‏ و نیز ظ و نخاعی- 
ظریف Athy‏ تالاموسی 
ارتعاش دیاپازن ۱۲۸ هرتز گیرنده‌های مکانیکی, به‌ویژه جسمک‌های پاچینی ضخیم Lem‏ و نیز D‏ 
ب ود یت حرکات نافعال مفاصل کیسول مفصلی و پایانه‌های تاندونی» دوک‌های ضحیم Lem‏ و نیز D‏ 
. مفصل خاص عضلانی 


علاي اختصاری: D‏ رشته‌های صعودی منتشر در ستون‌های ess‏ = چانیی همان سمت و سمت Lem tilde‏ ستون خلفی و رشتدهای دسته‌ای؛ 
در همان سمت. 


oo 


PF os‏ و آزبین‌رفتن حس 
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شکل ۳۱-۲ حوزه‌های پوستی اعصاب محیطی. 


می‌شود, به‌صورت شعاعی به اطراف ادامه یابد. نحوة توزیع هر 
گونه اختلال تعریف شده و با قلمرو عصب محیطی و ريشة 
مربوطه مقایسه می‌شود (شکل‌های ۳۱-۲ و ۳۲۱-۲). برخی 
بیماران با انواعی از علایم حسی مراجعه می‌کنند که به یک 
gf lb gel eg lass‏ تشاب نود وبا در معا بالیی با 
هیچ اختلال دیگری همراه نیستند یا آنکه مواردی از تناقض 
آشکار را بروز می‌دهند. در این صورت. فرد معاینه کننده باید 
بررسی کند که آبا این علایم حسی» شکل دیگری از درخواست 
برای کمک در dire}‏ مشکلات روان‌شناختی یا موقعیتی هستند 
یاخیر. Linke‏ حسی بیماری که فاقد هرگونه شسکایت 
نورولوژیک است می‌تواند مختصر و شامل بررسی نوک سوزن» 
«pal‏ و ارتباش در دست‌ها و Lal‏ به همراه ارزیابی نحوة 
آیستادن و را‌رفتن (و از جمله مانور رومبرگ) باشد (فصل 
{ETA‏ ارزیابی نحوة ایستادن و راه‌رفتن؛ یکپارچگی سیسنم‌های 
حرکتی و مخچه‌ای را نیز بررسی می‌کند. 


حس اولیه Ope‏ شرد معمولاً با استفاده از یک سوزن 
پاکیزه که متعاقباً دور انداخته می‌شود. بررسی می‌شود. از بیمار 
درخواست می‌شود که چشماتش را ببندد و بر درد سوزنی یا 
کیفیت ناخوشایند محرک مربوطه تمرکز کند (و نه فقط بر حس 
فشار یا لمسی که ایجاد می‌شود). نحوة توزیع هیپالژزی باید با 
CS >‏ به‌صورت شعاعی از هیهالژزیک‌ترین نقطه» تعیین شود. 
بهترین روش برای بررسی حس حرارت pom)‏ گرما و هم {Lee‏ 
استفاده از ظروف گوچک محتوی آب با دمای مورد نظر است. 
روش دیگر برای بررسی حس سرماء تماس یک جسم قلزی 
مانند دپاپازن دارای دمای اتأق با پوست است. برای بررسی 
دماهای گرم» می‌توان دیاپازن پا هر جسم فلزی دیگری را زیر 
آب گرم با دمای مورد نظر گرفت و سپس از آن استفاده کرد 
دقت سرما و گرما باید هر دو بررسی شود زیرا گیرنده‌های 
مختلفی به هر یک از اين دو پاسخ می‌دهند. حس لمس معمولا 
با استفاده از پنبة تابیده یا برس ظریف تهیه شده از وی PB‏ 
بررسی می‌شوده تا فشار بر روی پوست به حداقل ممکن برسد. 
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شکل ۳۱-۲ توزیع ریشه‌های نخاعی حسی بر روی سطح 
بدن (درماتوم‌ها) 


به‌طور کلی» بهتر است از آزمودن لمس بر روی یوست حاوی مو 
خودداری شود زیرا پایانه‌های حسی فراوانی در اطراف هر 
فولیکول مو وجود دارند. بیمار باید با چشمان بسته مورد بررسی 
قرار گیرده و باید به‌محض احساس محرک مربوطه اعلام کرده 
و محل آن را ذکر کند. 

بررسی وضعیت مفصل, معیاری است از حس عمقی. در 
حالی که چشمان بیمار بسته است. وضعیت مفصل در مفصل 
بند دیستال انگشت شست by‏ و سایر انگشتان پا انگشست مورد 
نظرء از دو سمت کنار و از Ali‏ دیستال مفصلی که بررسی 
dpb go‏ در دست فرد معاینه‌کننده گرفته شده و در حالی که 
مفاصل پروگزیمال‌تر ثابت نگه‌داشته می‌شوند. به‌صورت نافعال 
حرکت داده می‌شود- بیماه تغییر در وضعیت يا جهت حرکت را 
بیان می‌کند. اگر loge‏ در ذکر وضعیت يا جهت حرکت مرتکب 
خطا شود مفاصل پروگزیمال‌تر بررسی می‌شوند. بررسی حس 
وضعیت مقصل پروگزیمال (عمدتاً در مفصل شانه4 بدین ترتیب 
انجام می‌گیرد که از بیمار درخواست می‌شود دو انگشست سبابة 
خود را در حالی که اندام‌های فوقانی را باز کرده و چشمانش 
atlas‏ به pO,‏ برشاند. آفراد طبیتی می‌توانند این افدلم را 
به درستی و با خطاهایی Jaleo‏ حداکتر ۱ سانتی‌متر انجام wind‏ 


حس ارتعاش با استفاده از دیاپازنی که در فرکانس ۱۲۸ 
هرتز در نوسان است بررسی می‌شود. حس ارتعاش بر روی نقاط 
استخوانی بررسی شده و بررسی آن از سمت دیستال FLAT‏ 
می‌شود؛ به‌طوری که در پاهاه بر روی سطح پشتی بند دیستال 
انگشت شست پا و دو قوزک» و در دست‌هاه بر روی سطح پشتی 
بند دیستال انگشتان بررسی می‌شود. در صورت مشاهدة هرگونه 
اختلال در این زمینه, مفاصل پروگزیمال‌تر بررسی می‌شوند. 
Steud‏ حس ارتماش در نقاط یکسانی از بیمار و فرد معاینه کنن ده 
را می‌توان با یکدیگر مقایسه کرد تا به‌عنوان شاهد عمل کنند. 


بررسی کمی خس ‏ امروزه ایزارهای کارآمدی برای 
بررسی حس وجود دارند. بررسی کمی حس به‌ویژه برای بررسی 
متوالی حس پوست در کارآزمایی‌های بالینی مفید است. 
گسترده‌ترین کاربرد این ایزارهاء همان بررسی آستانة لمس و 
ارتعاش و حس حرارت است. 


حس قشری شایع‌ترین آزمون‌های سورد استفاده برای 
بررسی عملکرد قشر مغزء عبارت‌اند از تمایز بین دو نقطهه تعبین 
محل لمس, و تحریک دوطرفة هم زمان و نیز آزسون‌های 
مربوط به حس نوشتار و ادراک سهیعدی, اختلالات مشاهده 
شده در این آزمون‌های حسیء در صورت طبیصی بودن حس 
adsl‏ در بیماری که هشیار بوده و از همکاری لازم برخوردار 
است. بیانگر وجود ضایعه‌ای در قشر آهیانه‌ای یا رشته‌های 
تالاموسی- قشری است. اگر حس اولیه تغییر يافته باشد. این 
عملکردهای قشری تمایزدهنده نیز معمولاً غیر طبیصی خواهند 
بود. در این میان» لازم است همواره مقایسه‌ای میسان نق اط 
متناظری از هر دو سمت یدن انجام گیرده زیرا اختلال ناشی از 
یک ضایعة آهیانه‌ای خاص, احتمالاً یک‌طرفه خواهد بود. 

تمایر بین دو نقطه. با استفاده از پرگارهای ویژه‌ای بررسی 
می‌شود که yup Abed‏ دو نوک آنها می‌تواند از ۲ میلی‌متر تا 
چند سانتی‌متر متفیر باشد؛ این پرگارها باید به‌طور هسمز ان بر 
روی Jove‏ مورد تظر گذارده شوند. فرد طبیعی می‌تواند حدود ۴ 
میلی‌متر فاصله بین دو نقطه را یر روی توک انگشتان خود 
تشخیص دهد. 

تعیین محل لمس با اعمال فشاری مختصر با استفاده از 
نوک انگشت معاینه کننده یا کاموای تأییده انحام می‌شود؛ بیمارء 
در حالی‌که چشمانش بسته است باید بتواند محل لمس شدن را 
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شناسایی کند. برای تعیین Sal‏ آیا درک لمس همواره در ینک 
طرف مختل است یا خیر (حاموش‌سازی باغفلت)؛ فرد 
معاینه‌کننده باید تحریک دوطرفة همزمان در تقاط متناظر 
Cubs Mes)‏ هر دو دست) را انجام دهد. حس نوشتار» به توائایی 
بیمار یا چشمان بستد) در asus‏ حروف یا اعدادی آشاره دارد 
که توسط نوک انگشت فرد معاینه کننده بر روی کف دست وی 
بسیاری برخوردار است. عدم توانایی مر تشخیص اعداد با 

ادراک سه‌بعدی ay‏ توانایی شناسایی اجسام رایج از طریسق 
لمس گردن» 5 تشخیص شکل» جنس و اندازة Lal‏ اطالق 
می‌شود. بهترین اقلام مورد استفاده در اين digo}‏ عبارت‌اند از 
کلید» گیرة کاغذه و سک بیماران دارای ادراک سهبعدی une‏ 
باید بدون نگاه کردن قادر باشند سک ۱۰ سنتی را از سکة یک 
سنتی و سکةّ ۵ سنتی را از سکة ۲۵ سنتی افتراق دهند. بیماران 
باید در هر لحظه از زمان. جسم مورد نظر را فقط با یک دست 
لمس کنند. اگر آنان نتوانند این جسم را با استفاده از یک دست 
شناسایی کننده tab‏ جسم را جهت مقایسه, در دست دیگر قرار 
داد. اقرادی که نمی‌توانند سکه و اجسام رایچ را با یک دست 
شناسایی کرده Jy‏ قادر باشند همان سکه يا اجسام را با دست 
دیگر شناسایی us‏ دچار Shit pte‏ سه‌بمدی در دست 


غیرطبیعی هستند. 
تعدین محل اختلالات حسی 


علایم و نشانه‌های حسی می‌توانند از ضایعاتی در سطوح بسیار 
متفاوتی از دستگاه عصبی (از قشر آهیانه‌ای تا گیرنده حسی 
محیطی) ناشی شوند. توجه به ماهیت و نحوة توزیع آنها 
مهم‌ترین روش برای تعیین خاستگاه آنها قلمداد می‌شود. 
وسعت. شکل ظاهریء تقارن» کیفیت و شدت آنهاء یافته‌های 
کلیدی در cpl‏ زمینه هستند. 

تفسیر دیس‌استزی‌های فاقد یافته‌های حسی در معاينة 
بالینی, دشوار است. دیس‌استزی‌های همراه پا گزگز که توزیعی 
اتتهایی دارند (دست‌ها و (lal‏ می‌توانند خاستگاهی سیستمیک 
داشته (متلاً نویه به هیپرونتیلاسیون) و یا در اثر داروهایی 
مانتد استازولامید ایجاد شوند. دیس‌استزی‌های دیستال 
می‌توانند از وقایع زودهنگام در پلی‌توروپاتی‌های در حال ایجاد 
بوده یا هشدار دهندة نوعی میلوپاتی ماتند میلوپاتی ناشی از 


کمبود ویتامین Bir‏ نیز باشند. گاهی دیس‌استزی‌های دیستال 
قاقد هر گونه مبنای قابل شناسایی هستند. در نقطة مقابل» 
دیس‌استزی‌هایی که تحوة توزیع‌شان یا نحوة توزیع یک ساختار 
عصبی محیطی خاص مرتبط است بیانگر وجود ضایمه‌ای در 
همان محل هستند. برای مثال» دیس‌استزی‌های محدود به 
انگشت پنجم و das‏ مجاور از انگشت چهارم در یک دست» 
به‌نجوی قابل اعتماد به وجود اختلالسی در عصب اولنار اشاره 
دارند که شایع‌ترین محل ‘a‏ آرنج است. 


عصب و ريشه در ضایعات کانونی تنة عصبی, Joe‏ 
اختلالات حسی به‌سپولت قابل شناسایی بوده و این ضایعات 
Youre‏ دارای حدودی متمایز هستند (شکل‌های ۲۱-۲ و 
۳۱-۴۳). ضایعات ریشه‌ای («رادیکوثر») اغلب با درد عمقی در 
امتداد مسیر تن عصبی مربوطة همراه هستند. با فشرده شدن 
رش پنجم کمری (LS)‏ یا ريش اول خاجی (451 Mes‏ در ار 
پارگی دیسک بین‌مهره‌ای, سیاتیکا (درد رادیکولر مرتبط با تنه 
عصب سیاتیک) یک تظاهر شایع است (فصل ۲۲). در 
ضایعه‌ایی که یک ريشة واحد را درگیر می‌سازد. اختلالات حسی 
ممکن است وجود نداشته يا در حداقل ممکن باشند, زیرا 
هم‌پوشانی گسترده‌ای میان قلمرو ریشه‌های مجاور وجود دارد. 
منونوروپاتی‌های منفرد می‌توانند سبب ایجاد علایمی در 
ورای قلمروی عصب‌رسانی عصب مربوطه شوند. ولی اختلالات 
مشاهده شده در معاینة بالینی معمولا ay‏ حدود آناتومیک مربوطه 
محدود هستند. در منونوروپاتی‌های متعدده علایم و نشانه‌ها در 
قلمروهای متمایزی رخ می‌دهند که توسط اعصاب منفرد و 
متفاوتی عصب‌رسانی می‌شوند و- با افزایش تعداد عصب‌های 
درگیر- می‌توانند در صورت آمیختن با یکدیگر نوعی 
پلی‌نوروپاتی را شبیه‌سازی کنند. در پلی‌نوروباتی‌هاء اختلالات 
حسی معمولاًدرجه‌بندی شده بوده» در Lab‏ دیستال مشاهده 
شده و توزیمی متقارن دارند (فصل .)۵٩‏ دی س‌استزی‌ها و 
متعاقباً کرخی» در انگشتان با شروع شده و به‌صورت متقارن 
صعود می‌کنند. هنگامی که دیس‌استزی‌ها ay‏ زانوها می‌رسند» 
معمولاً در توک انگشتان نیز ایجاد شده‌اند. اين فرآیند به طول 
عصب وابسته بوده» و اختلال مربوطه اغلب از نوع هدستکش- 
جورابی» توصیف می‌شود. درگیری هر دو دست و هر دو پا در 
ضایعات بخش فوقانی نخاع گردنی یا ساقة مغزی رخ مي‌دهد» 
ولی در این صورت ممکن است یتوان تراز فوقانی اختلال حسی 
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مربوطه را در ad‏ مشاهده کرد و شواهد دیگری از نوعی ضاية 
مرکزی [مانند درگیری اسفتکتر یا نشانه‌های ضایعة نورون 
حرکتی فوقانی) نیز ممکن است وجود داشته باشند (فصل +۳). 
اگرچه اکثر پلی‌توروپاتی‌هاه تمام- حسی بوده و تمامی جنبه‌های 
حس را درگیر می‌سازند. ولی اختلال عملکرد حسی انتخابی 
متناسب با قطر رشتة عصبی ممکن است رخ دهد. وجوه 
مشخصة پلی‌نورویاتی در رشته‌ه ای نازک عبارت‌اند از 
دیس‌استزی‌های سوزشی و دردناک همراه با کاهش حس 
حرارت و حس نوک سوزن, ولی حفظ شدن حس عمقی» 
عملکرد حرکتی» و رفلکس‌های تاندونی عمقی. لمس به‌صورتی 
متفاوت مبتلا می‌شود؛ اگر لمس سالم باقی یمانده الگوی حسی 
مربوطه دارای ماهیت EE‏ حسی خواهد بود. انفکاک حسی 
ممکن آست در ضایعات نخاعی و نیز در نوروپاتی رشته‌های 
نازک نیز رخ دهد. وجوه مشخصة نوروپاتی رشته‌های ضخیم 
عبارت‌اند از اختلال در حس وضعیت و ارتعاش» عدم تعادل» 
فقدان رفلکس‌های تاندونی, و اختلال عملکرد حرکتی متفاوت؛ 
ولی در عين حال سالم ماندن بخش اعظم حس پوستی. 
دیس استزی‌های مختلف چنانچه وجود داشته باشند» کیفیتی 
گزگز کننده یا نواری‌شکل دارند. 

وجه مشخصة نوروپاتی حسی be)‏ گانگلیویاتی) همانا از بین 
رفتن حس به‌صورت گسترده ولی نامتقارن است که به شیوه‌ای 
غیر وابسته به طول رخ می‌دهد, به‌نحوی که می‌تواند در بخخش 
پروگزیمال یا دیستال abou!‏ شده. می‌تواند در اندام‌های تحتانی» 
اندام‌های فوقانی, یا هر دو رخ دهد. با گذشت زمان» درد و 
کرخی پیشرفت کرده و به آناکسی حسی و مختل شدن تمامی 
جنبه‌های حسی می‌انجامد. ایین حالت Vg one‏ دارای Lite‏ 
پارانتوپلاستیک یا نهان‌زاد بوده (فصل‌های ۱۳۲ و £04( یا 
آنکه با نوعی بیماری خودایمنی و به‌ویژه سندرم شوگرن 
bd ye‏ است. 


نخاع (فصل SI(EO1‏ نخاع قطع شوه تمامی حس‌های 
پایین‌تر از تراز قطع شدن, از بین می‌روند. عملکرد مثانه و روده 
نیز همانند عملکرد حرکتی از بین می‌روند. قطع dead‏ جانبی 
تخاع سیپ ایجاد سندرم براون- سکوارد می‌شود» که با از بین 
رفتن حس درد و حرارت در سمت مقابل و از بین رفتن حس 
عمقی و قدرت در همان طرف در سطوح پایین‌تر از محل ضایعه 
همراه است (شکل‌های ۳۱-۱ و 5۵1-۱ رایبینید) 


کرخی یا پارستزی در هر دو اندام تحتانی ممکن است از 
توعی ضایعة نخاعی نشأت بگیرند؛ این امر به‌ویژه هنگامی 
محتمل است که تراز فوقانی اختلال حسی, تا تنه امتداد یابد. در 
مواردی که تمامی اندام‌ها درگیر هستند. ضایعه احتمالاً در deals‏ 
گردن یا Hil‏ منزی است» مگر آنکه نوعی نوروپانی محیطی 
cde‏ این حالت باشد. وجود نشانه‌های نورون حرکتی فوقانی 
(فصل ۲۰) از وجود نوعی ضایعة مرکزی حمایت می‌کند؛ وجود 
یک نوار هیپراستتیک بر روی تنه می‌تواند بیانگر تراز درگیسری 

اختلال حسی SUS‏ می‌تواند بیانگر درگیری مسیر 
نخاعی- تالاموسی در نخاع باشد. به‌ویژه اگر اختلال مربوطه, 
یک‌طرفه بوده و تراز فوقانی آن در تنه باشد. درگیری دوطرفة 
مسیر نخاعی- تالاموسی در ضایعاتی رخ می‌دهد که مرکز تخاع 
را مبتلا می‌سازند Mia)‏ در سیرنگومیلی). در این صورت اختلال 
حسی اتفکاکی همراه با مختل شدن حس حرارت و نوک سوزن 
وجود دارد ولی مس سطحی» حس وضعیت» و حس ارتعاش 
په‌طور نسبی حفظ می‌شوند. 

اختلال عملکرد ستون‌های خلفی در نخاع Ly‏ در منطقة 
ورود dite,‏ خلفی» می‌تواند ay‏ ایجاد حس نواری‌شکل در اطراف 
تنه یا حس فشار شدید در یک یا چند اندام منجر شود. خم 
شدن گردن گاهی سیب ایجاد نوعی حس شییه به برق‌گرفتگی 
می‌شود که در بیماران دچار ضايعة گردنی BAUS Mize‏ ستون‌های 
خلفی yo Mes)‏ اثر اسکلروز متعدد. اسیوندیلوز گردنی؛ یا پرتوتایی 
آخیر به ناحية گردن) از پشت بیمار به‌سمت پابین و به پاها 
انتشار می‌یابد (نشانة لرمیت). 


ساقة مغزی الگوهای متقاطع از اختللال حسی, که در آنها 
یک سمت صورت و سمت مقابل بدن درگیر می‌شوند, نشان 
می‌دهند که ضایعه در بخش جانیی بصل‌النخاع قرار دارد. در 
سه‌قلوی نزولی همان سمت و هم سبب آسیب دیدن رشته‌های 
تخاعی- تالاموسی صعودي شود که به تدم فوقانی» آندام 
تحتانی» و a3 dea‏ سمت مقایل عصب‌رسانی م ی کند (ستذرم 
مدولری جانبی» در شکل 55-٩۰‏ را ببینید dag‏ واقع در 
پوش (تگمتتوم) در بل مفزی و مغز میانی, که محسل 
به‌هم‌رسیدن مسیرهای دسته‌ای و تخاعی- تالاموسی است» 
سبب از بین رفتن تمامی حس‌ها در سمت مقابل می‌شود. 
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تالاموس اختلال حسی یک‌طرفه همراه با کرخی توأم با 
گزگز از سر تا dy‏ اغلب منشاً تالاموسی yh‏ ولی می‌تواند از 
dob‏ آهیانه‌ای قدامی نیز تشأت گیرد. اگر شروع آن ناگهانی 
ail‏ این ضایعه احتصالاً ناشی از سکتة مفزی خفیف 
(اتفارکتوس لا کونار) خواهد بوده بهویژه اگر محل آن در 
تالاموس باشد. گهگاه ممکن است در ضایعاتی که هستة VPL‏ 
یا ماد سفید اطراف آن را درگیر می‌سازنده سندرمی از درد 
تالاموسی (که سندرم دژرین- روسی نیز نامیده می‌شود) ایجاد 
شود. درد یک‌طرفه» پیوسته» و طاقت‌فرسای te) thoy yo‏ با 


عباراتی غم‌انگیز توصیف می‌شوند. 


قشر مغز در ضایعات قطعة آهیانه‌ای (خواه قشر مغز را 
درگیر سازند و خواه Bale‏ سفید مجاور و زیر آن ly‏ بارزترین 
علایم عبارت‌اند از غفلت یک‌طرفه از نيمة مقایل بدن, نیمه 
بی‌توجهی» و تمایل ay‏ عدم استفاده از آندام فوقانی و تحتانی 
مبتلاء در هنگام بررسی حس قشری (مانند تمایز بين دو ALB‏ 
معمولاً سالم باقی می‌ماند. انفارکنوس آهیانه‌ای قدامی می‌تواند 
به‌صورت نوعی سندرم تالاموسی کاذب تظاهر کند که با از بین 
رفتن حس اولیه از سر تا نوک انگشت پا در سمت مقابل همراه 
حس کرخی و به‌ندرت» حالتی دردناک نیز رخ دهند. 


تشنج حسی کانونی این تشنج معمولاً از ضایمات واقع 
در ناحية شکنج پیش‌مرکزی يا پس‌مرکزی نشأت می‌گیرند. 
علامت اصلی تشنج حسی کائونی, گزگز است» ولی علاوه بر آن 
ممکن است حس‌های پیچیده‌تری مانند حس شتاب» حس aS‏ 
با حس > OS‏ بدون هرگونه حرکت قابل شناسایی نیز رخ 
دهند. علایم بیمار معمولاً یک‌طرفه بوده» اغلب در بازو پا دست» 
صورت» یا پا آغاز می‌شوند. و LIME‏ به نحوی گسترش می‌یابند 
که بیانگر بازنمایی قشری اجزای مختلف بدن Ma)‏ در رژة 
جکسونین) هستند. طول مدت آنها متغیر است؛ تشنج می‌تواند 
گنرا بوده و فقط چند ثانیه ادامه داشته باشد» یا آنکه می‌تواند تا 
یک ساعت یا بیشتر تداوم یابد. ویژگی‌های حرکتسی FAS‏ 
ممکن است بر روی تشنج سوار شده» و اغلب حالت فراگیر Mag‏ 
کنند که با از دست رفتن هشیاری و حرکات ناگهانی تونیک- 
کلونیک همراه هستند. 


تقدیر و تشکر 
آرتور آزیوری تنها نویسنده یا یکی از نویسندگان فصل حاضر در 
ویراست‌های پیشین why cul‏ بوده aul‏ 


۳ اختلالات راه‌رفتن 
و تعادل 


Lewis Sudarsky 


میزان شیوع. Sin glo‏ و مرک و HO‏ 
مشکلات راه‌رفتن و تعادل» در سالمندان شایع بوده و در ایجاد 
خطر سقوط و صدمات نقش دارند. اختلالات رام‌رفتن در ۱۵ 
درصد افراد بالاتر از سن ۶۵ سال توصیف شده است. تا سن ۸۰ 
سالگی» از هر چهار نفر یک نفر از نوعی ابزار کمکی مکانیکی 
برای کمک به تحرک استفاده می‌کتند. میزان شیوع SHS‏ 
رامرفتن در افراد AD‏ ساله و بالاترء به ۴۰ درصد می‌رسد. در 
مطالعات اپیدمیولوژیک, اختلالات راه‌رفتن همواره به‌عنوان یکی 
از عوامل خطرساز مهم برای سقوط و آسیب قلمداد می‌شوند. 
تعداد قابل ملاحظه‌ای از آفراد مسن» ناامن بودن تعادل خود 
را گزارش داده سقوط را تجربه کرده؛ و از سقوط می‌ترسند. 
مطالعات آینده‌نگر نشان می‌دهند که ۲۰ درصد افراد بالاتر از 
۶۵ سال هر ساله دچار سقوط می‌شوند. این نسبت در سالمندان 
نحیف و بیماران ساکن آسایشگاه‌ها حتی از اين هم بالاتر است. 
در هر ele‏ ۸ درصد از افراد SVL‏ از ۷۵ سال دچار آسیب جدی 
ناشی از سقوط می‌شوند. شکستگی سر مفصل رأن سبب پستری 
شدن بیمار شده می‌تواند به اقامت بیمار در آسایشگاه سالمندان 
منجر شده و با فزایش خطر مرگ و poe‏ در سال بعد همراه 
است. به‌ازای هر فردی که به‌لحاظ جسمانی کم‌توان است. افراد 
دیگری وجود دارند که استقلال عملکردی آنها به‌دلیل اضطراب 
و ترس از سقوطء محدود شده است. تقریباً یک نفر از هر ۵ نفر 
loa tials‏ ترس از سقوط Cold‏ خود را به‌طور ارادی 
محدود می‌کند. با از دست رفتن تحرک» کیفیت زندگی کاهش 


می‌یابد و خطر بیمارمندی و مرگ و میر افزايش می‌یابد 
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آناتومی و فیزیولوژی 
رآهرفتن با هر دو پا و در حالت قائم» به یکپارچگی کامل کتترل 
وضعیت و جابجایی بسنگی دارد. این کارکردها به‌طور 
گسترده‌ای در سرتاسر دستگاه عصبی مرکزی پراکنده هستند. 
ماهیت بیومکانیکی رامرفتن با هر دو Hy‏ پیچیده بوده و اختلال 
نورولوژیک در هر سطحی می‌تواند به‌سهولت day‏ این عملکرد 
لطمه وارد آورد. مراکز صدور فرمان و کنترل واقع در ساقة 
مغزی» مخچه. و مفز پیشین, عملکرد مولدهای الگوی نخاعی را 
جهت آغاز گام برداشتن» تعدیل می‌کنند. در عین حال که پس 
از قطع نخاع حیوانات چهارپاه می‌توانيم شکلی از «جابجایی 
ساختکی» را شاهد باشیم ولی این قابلیت در نخستی‌ها محدود 
است. آغاز گام‌برداشتن در نخستی‌هاء به مراکز تحرک در پوش 
(تگمنتوم) در پل مغزی» مغز میانی» و AOU‏ زیر تالاموس وابسته 
است. هم‌اقز ایی‌های تحرک از طریسق تشکیلات شبکه‌ای و 
مسیرهای نزولی در بخش شکمی- میانی نخاع اجرا می‌شوند. 
کنترل مفز, هدف و مقصود رام‌رفتن را فراهم آورده و در عدم 
برخورد با موانع و نیز در سازگاری برنامه‌های تحرک با شرایط 
حاکم و منطقة مورد نظر نقش دارند. 

کنترل وضعیت, مستلزم حفظ مرکز ثقل بدن بر روی سطح 
آنکای بدن در سرتاسر چرخة رامرفتن است. سازگاری‌های 
وضعیتی ناهشیار سبب حفظ تعادل در هنگام ایستادن می‌شوند: 
پاسخ‌های همراه با تأخیر طولانی» در عضلات اندام تحتانی قابل 
اندازه‌گیری هستند. و ۱۰۰ ثانیه پس از تحریک آغاز می‌شوند. 
حرکت روبه‌جلوی مرکز JB‏ سبب تأمین نیروی پیشران بسرای 
گام‌برداری می‌شوده ولی عدم توانایی حفظ مرکز ثقل در 
محدودة پایداری. سبب سقوط فرد خواهد شد. سوبسترای 
آناتومیک یرای تعادل cage‏ هنوز به‌روشتی تعریف نشده است» 
ولی هستة دهلیزی و بخشی از مخچه که در خط وسط قرار 
دارده در کنترل تعادل در حیوانات نقش دارند. بیماران دچار 
آسیب یه این ساخنمان‌هاء به اختلال در تصادل در هنگام 
ایستادن و راه‌رفتن مبتلا هستند. 

تعادل در هنگام ایستادن» به اطلاعات حسی مطلوب دریارة 
وضعیت مرکز ثقل بدن نسبت dy‏ محیط سطح LSS‏ بدن و 
نیروهای جاذیه‌ای بستگی دارد. اطلاعات حسی مربوط به کتترل 
وضعیت, عمدتاً توسط دستگاه بینایی» دستگاه دهلیزی» و 
گیرنده‌های حس عمقی ally‏ در دوک‌های عضلاتی و مفاصل 


تولید oo‏ شونك. ولا اطلاعات آوران جسی» Sue‏ به‌وفور در 
دسنرس است ولی از بين رفتن دو مسیر از سه مسیرء برای 
لطمه دیدن تعادل در هنگام ایستادن کافی است. اختلالات 
تعادل در افقراد مسن‌ترء گاهی از آسیب‌هایی متمدد در 
دستگاه‌های حسی محیطی (مانند کاهش بینایی» اختلال 
دهلیزی نوروپاتی محیطی) نشأت می‌گيرند. که سبب کاهش 
تثبیت تعادل ضروری است. 

به‌نظر می‌رسد بیماران مسن‌تر Mise‏ به اختلال شناخت 
تاشی از بیماری‌های اضمحللالی» بسیار مستعد dy‏ سقوط و آسیب 
باشند. در متون «sole‏ مطالب فزاینده‌ای دربارة نقش توجه در 
افزایش کیفیت راهرفتن و تصادل وجود دارد. را‌رفتن, معصول 
اقدامی ناخودآگاه 4 خودکار قلمداد می‌شوذ: ولی lly‏ راهمرفشتن 
در حال پرداختن a‏ یک pl‏ شناختی (راهرفتن د راقدام 
مضاعف) ممکن است در افراد مسن و تحیفی که سایق سقوط 
دارنده مختل شده باشد. افراد مسن‌تر دچار اختلالاتی در 
کارکردهای اجرایی ممکن است با مشکلات بسیاری در امر 
Cente‏ بر منابع اضافی لازم برای حفظ تعادل پویا در هنگامي 
مواجه باشند 45 حواس‌شان پرت شده است. 


اختلالات راه‌رفتن 

اختلالات رامرفتن ,1 می‌توان به aod‏ بودن» خستگی». آرتریشه 
و تغییرشکل‌های ارتوپدی نسبت داده ولی Sle‏ نورولوژیک این 
اختلالات» ناتوان کننده بوده و پرداختن به آتها pein‏ است. 
ناهمگونی اختلالات راهرفنن که در طب بالینی مشاهده 
می‌شود بیانگر شبکة عظیمی از دستگاه‌های عصبی دخیل در 
این آقدام است. راه‌رفتن» نسبت dy‏ بیماری نورولوژیک در تمامی 
se gla‏ آسیب‌پذیر است, اختلالات راه‌رفتن به‌صورت توصیفی و 
بر اساس بیومکانیک و فیزیولوژی غیر طبیصی طبقه‌بندی 
شده‌اند. یکی از مشکلات این رویکرده آن است که بسیاری از 
شیوه‌های راه‌رفتن غیر طبیعیء اساسا مشابه یکدیگر به‌نظر 
می‌رسند این زهم نوشای» Fle‏ الکوهای:مشتر کی از سازگاری 
با ate‏ تثبیت تعادل و کاهش عملکرد است. اختلال ی که در 
(tial,‏ مشاهده می‌شود, Ath‏ به‌عنوان محصول یاز نوعی 
اختلال نورولوژیک و نوعی سازگار ی کا رکردی قلم لاد شود. 
ویژگی‌های منحصر به فردی از اختلال در راه‌رفتن, اغلب در 
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زیر سای پاسخ سازگارانة مربوطه پتهان می‌شوند. در ادامه» 
برخی الگوهای شایع رامرفتن غیر طبیعی ب‌طور خلاصه رائه 
خواهند شد اختلالات راه‌رفتن ۳ می‌توان برحسب علست je‏ 
طبقه‌بندی کرد que)‏ 4۳۲-۱ 


راه‌رفتن محتاطانه 

عبارت رامرفتن محتاطانه برای توصیف بیم‌اری به‌کار می‌رود که 
با Job‏ گام‌های کوتاه‌تر و با پایین‌آوردن مرکز ثقل plod‏ 
می‌گیرد. مانند شخصی که بر روی سطحی لفزننده Oly‏ می‌رود. 
این اختلال هم شایع بوده و هم غیر اختصاصی است. و در 
«fool‏ نوعی سازگاری با تهدیدی است که وضعیت قرارگیسری 
فرد را تهدید می‌کند. در اين میان ممکن است ترس از سقوط 
نیز وجود داشته باشد. این اختلال را می‌توان در بیش از 
یک‌سوم از بیماران مسن‌تر دچار اختلال در رامرفتن مشاهده 
کرد. فیزیوتراپی اغلب رامرفتن را تا حدی بهبود می‌بخشد که در 
Co jeg‏ بعدی جهت پیگیری» ممکن است نوعی اختلال زمینه‌ای 
اختصاصی‌تر کشف شود. 


رامرفتن با اندام تحتانی سفت 
ادمهای تحتانی»عدم تمدل تونوسية عضلانی؛ و تمییل بسه 


کشیدن پا بر روی زمین يا طی مسیر دایره‌ای توسط Ly‏ این 
اختلال, بیانگر آسیب فرمان‌های قشری- نخاعی و بیش‌فعالی 
رفلکس‌های نخاعی است. بیمار ممکن است بر روی نوک 
پنجه‌های خود راه برود. در موارد شدید. اندام‌های تحتانی 
به‌دلیل افزایش تونوسيتة عضلات نزدیک‌کننده, با یکدیگر 
تقاطع می‌کنند. تشانه‌های نورون حرکتی فوقانی در معاينة 
بالینی وجود دارند. در بررسی کفش بیمار» الگوبی نابرابر از 
فرسایش در سمت بیرون مشاهده می‌شود. اين اختلال ممکن 
است خاستگاهی مغزی یا نخاعی داشته باشد. 

میلوپاتی ناشی از اسپوندیلوز گردنی از علل شایج رآ‌رفتن 
اسپاستیک یا اسپاستیک- آناکسیک در سالمندان است. بیماری 
میلین‌زدا و تروماء سردستة علل میلوپاتی در بیماران جوان‌تر 
به‌شمار می‌روند. در میلوپانی پیشرونده مزمن با Cole‏ ناشناخته, 
بررسی تست‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری می‌تواند 
تشخیصی را مطرح سازد. شرح حال خانوادگی ub‏ بتواند وجود 
shhh‏ اسپاستیک ارئی را نشان دهد (فصل 4۵۲ تست‌های 
ژنتیک امروزه برای برخی از جهش‌های شایع ایجادکنندة این 
اختلال وجود دارند. پارابارزی اسپاستیک گرمسیری ناشی از 
رترووبروسی به نام ویروس لنفوتروپیک شمارة ۱ سلول T‏ 
انسانی (HTLV-1)‏ در بخش‌هایی از منعقة کارائیب و آمریکای 
چنوبی آندمیک است. در اين راستا لازم است وجود نوعی ald‏ 
ساختمانی مانند تومور Ly‏ ناهنجاری عروق نخاعی با انجام 
تست‌های لازم رد شود. اختلالات نخاع به‌تفصیل در فصل 
1 0 شرح داده خواهند شد. 

در صورت وجود اسپاستيسيتَةٌ مغزی» عدم تقارن شایع بوده. 
ندام‌های فوقانی معمولاً درگیر هستنده و دیسآرتری اغلب از 
ویژگی‌های همراه است. از علل شایع آين اختلال می‌توان به 
بیماری عروقی (سکتة مغزی اسکلروز متعدده و سیب حوالی 
زایمانی به دستگاه عصبی (فلج مغزی) اشاره کرد. 

از دیگر شیوه‌های راه‌رفتن با اندام تحتانی سفت می‌توان به 
ide puis‏ (فصل )44٩‏ و سندرم فرد سفت (فصل ۱۳۲) 
اشاره کرد. دیستونی اختلالی است که با انقباضات پایدار 
عضلانی و در نتیجه حرکات پیچشی مکرر و غیر طبیعی بودن 
وضعیت بدن مشخص می‌شود. و اغلب دارای پایه و اساس 
ژنتیک است. اسپاسم‌های ذیستونیک می‌توانند سبب خم شدن 
کف پا و چرخش کف پا به سمت داخل (اینتورشین) شده» که 
گاهی با پیچش تنه همراه هستند. در سندرم فرد سفت از نوع 
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خود- ایمنی» تشدید لوردوز ستون فقرات کمری و بیش‌فع الی 
عضلات آنتاگونیست» سبب محدود شدن حرکت تنه و اندام 
تحتانی و در نتیجه تبدیل وضعیت بدتی فرد به حالت چوبین یا 
ثابت می‌شوند. 
پارکینسونیسم و راه‌رفتن انجمادی 
بیماری پارکینسون (فصل (EL9‏ شایع بوده ۱ درصد جمعیت 
بالای ۵۵ سال را مبتلا می‌سازد. خمیدگی قامت و کشیده شدن 
پابر روی زمین در هنگام رامرفستن؛ از وجوه مشخصه و 
ویژگی‌های متمایز این بیماری هستند. بیماران مبتلا گاهی با 
شتاب oly‏ می‌رونده بدن‌شان در هنگام رامرفتن به‌عقب خم 
می‌شود؛ یا به‌صورت یک‌جا dy‏ سمت چپ یا راست گردش 
می‌کنند. در یکی از کارگاه‌های آموزشی موسسات ملی سلامت, 
انیجماد در را‌رفتن بدین صورت تعریف شده است: «عدم 
پیشرفت روبه‌جلوی دوره‌ای و کوتاه‌مدت پاهاء به‌رغم Bal)‏ فرد 
برای را‌رفتن». انجماد در را‌رفتن» در ۲۶ درصد بیماران دچار 
پارکینسون تا اتتهای سال پنجم ابتلا رخ داده و در اکشر ctl‏ 
بیماران در نهایت ایجاد می‌شود. با پیشرفت بیماری» ناپایداری 
وضعیت بدنی و سقوط رخ می‌دهد؛ برخی از موارد سقوطء 
متعاقب انجماد در رامرفتن رخ می‌دهند. 

انجماد در رامرفتن» حتی در برخی اختلالات اضمحلال 
عصبی مرتبط با پارکینسون مانند فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده 
آتروفی چند- دستگاهی, و اضمحلال قشری- قاعده‌ای از این 
هم شایع‌تر است. بیماران دچار این اختلالات» اغلب با سفتی 
محوری, ناپایداری وضعیت بدنی, و را‌رفتن انجمادی همراه با 
کشیده شدن پا بر روی زمین تظاهر ALS go‏ و در عین Je‏ 
فاقد لرزش تسبیح‌زدنی (وجه مشخصة بیماری پارکینسون) 
هستند. سقوط در طول سال نخست بیانگر احتمال وجود فلج 
فوق‌هسته‌ای پیشرونده است. 

اختاالات حرکت هیپرکینتیک نیز سیپ ایجاد اختلالاتی 
قابل شناسایی و وجه مشخصه در راه‌رفتن می‌شوند. در بیماری 
هانتینگتون (فصل 446٩‏ وقوع غیرقابل‌پیش‌بینی حرکات 
کره‌ای, سیب می‌شود که رامرفتن فرد مبتلا کیفیتی همانند رقص 
داشته باشد. دیس‌کینزی تأخیری» علت بروز بسیاری از اختلالات 
رادرفتن عجیب‌وغریب و قالبی است که در بیماراتی دیده می‌شوند 
که به‌طور مزمن, داروهای ضدروان‌پریشی و سایر داروهایی را 
مصرف می‌کتند که گيرندة دوپامینی Do‏ را مسدود می‌سازند. 


اختلال رامرفتن [نتشی از اختلال [pad‏ 
اختلال را‌رفتن [ناشی از اختلال [td‏ پیشانی» که گاهی 
آپراکسی در تن نامیده می‌شمود. در سالمندان شایع بوده و 
علل گوناگونی دارد. از اين عبارت برای توصیف رامرفتن انجمادی 
همراه با کشیده شدن پا بر روی زمین استفاده می‌شود که با عدم 
تعادل و سایر نشانه‌های اختلال عملکرد نواحی بالاتر مغفزی 
همراه هستند. وپژگی‌های بارز این اختلال عبارت‌اند از عریض 
بودن سطح اتکای بدن» کوتاه بودن گام. کشیده شدن پا بر روی 
زمین» و وجود مشکلاتی در هنگام آغاز حرکت و گردش به‌سمت 
چپ و راست. بسیاری از پیماران» مشکلی را در زمینة آغاز راهرفتن 
پروز می‌دهند که به‌لحاظ توصیفی, تحت عنوان سندرم «در رفتن 
کلاج از زیر پا» یا عدم‌توانایی آغاز رامرفتن نامیده می‌شود. برای 
توصیف cyl‏ بیماران, از عبارت پا رکینسونیسم بعش تحتانی بدن 
نیز استفاده می‌شود. قدرت عضلات معمولاً حفظ شده و بیساران 
می‌توانند به‌غیر از مواردی که بخواهند به‌طور همرزمان بایستند و 
تملال‌شان را حفظ کنند» حرکات گام‌برداری را انجام دهند. این 
اختلال بیشتر نوعی اختللال در کتترل حرکتی سطوح بالاتر قلمداد 
می‌شود تا نیعی آپراکسی (فصل AP‏ 
شایع‌ترین cde‏ اختلال راه‌رفتن [ناشی از اختلال قشر] 
پیشانی» بیماری عروقی و به‌ویژه بیماری عروق کوچک زیر قشر 
مغز است. ضایعات مربوطه اغلب در اعماق Bole‏ سفید قشر 
پیشانی و بیضی مرکزی قرار دارند. اختلال راه‌رفتن» می‌تواند از 
ویژگی‌های برجستة بیماران مبتلا به هیپرتانسیونی باشد که 
دچار ضایعات ایسکمیک در اعماق ماد سفید نیمکرة مغ 
هستند (بیماری (Binswanger‏ این سندرم بالینی شامل 
تغییرات روانی (با درجات متفیر4 دیس‌آرتری» اثر بولبار کاذب 
(مهارگسیختگی هیجانی» افزایش تونوسیته. و هیپررفلکسی در 
اندام‌های تحتانی است. 
هیدروسفالی ارتباطی در بزرگسالان نیز با این نوع اختلال 
رآه‌رفتن تظاهر می‌کند. سایر ویژگی‌های سه‌گانة تششیصی 
مربوطه (تغبیرات روانی» بی‌اختیاری) ممکن است در مراحل 
اولیه وجود نداشته باشند. در تصویر MRI‏ بزرگی بطن‌های 
occ jee‏ افزایش فضای تهی از چریان در اطراف مجرای مرکزی» 
و درجات متعیری از تغییر Sale‏ سفید اطراف بطن‌هادیده 
می‌شوند. برای تأیید هیدروسفالی» انجام پونکسیون کمری یا 


نوعی تست lage‏ ضروری است. 
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cola Shh a‏ آناکسی مخجه‌ای. آتاکسی حسی. و اختلال راهرفتن [تاشی از اختلال قشر] پیشانی 


اختلال راهرفشتن a]‏ از اختلال قشسر] 


ویژگی آتاکسی مخجه‌ای آتاکسی خسی پیشانی 
سطح انکای opt‏ عریض باریک» بیمار به پایبن نگاه می‌کند عریض 
سرعت متغیر آهسته بسیار آهسته 
گام نامنظم تلوتلو خوران ‏ منظلم همراه با اتحراف از مسبر کوتاهه با کشیده شدن پا بر روی زمین 
RE 0 Dee ute + Af Nao‏ ۳ 
تست پاشنه- ساق ys‏ طبعی + evle‏ 
jel‏ طبیعی طبیعی همراه با تأخیر 
گردش به‌سمت چب با راست نابایدار +f-‏ همراه با تأخین با گام‌های متعند. 
نایایداری وضعیت بدن + Heb‏ بتبد 
ضعف هم‌اقزایی وضعیتی در هنگام برخاستن از ! 
روی صندلی 
سفوط رویدادی دبررس ely‏ رایج 


آتاکسی رامرفتن مشچه‌ای 
dee wY des‏ تأثیری r 8 RS‏ راه‌رفتن و تعادل دارند. 
آتاکسی راه‌رفتن مخجه‌ای» L‏ عریضی بودن سطح اتکای بدن»: 
اپایداری تنه در جهت جانبی» قرار گرفتن پاها در نقاطی نابچاء 
و عدم حفظ Jobs‏ در هنگام تلاش برای رآ‌رفتن بر روی 
تکیه‌گاهی باریک مشخص می‌ نون دشوار cps‏ حفظ تعادل در 
است. بیماران نمی‌توانند بر روی یک خط و به‌شیوه‌ای راه بروند 
که به‌طور متوالی, Leal,‏ یک پا را در جلوی نوک انگشت پای 
دیگر قرار دهند» و تن آنان در هنگام ایستادن برروی تکیه‌گاهی 
باریک و یا ایستادن در حالتی که پاشنة یک پا در جلوی نوک 
انگشت پای دیگر قرار دار به طرفین حرکت می‌کند. احتمال 
سقوط این بیماران در زندگی روزمره, بسیار متغیر است. 

fle‏ آتاکسی مخچه‌ای در بیماران مسن‌تر عبارت‌اند از 
Ady‏ مغزی» تروماء تومور» و بیماری اضمحلال عصبی مانتد 


آتروفی چند- دستگاهی و شکل‌های 
گوناگونی از اضمحللال مخچه‌ای eet BI‏ 


مختصر در محل جهش X‏ شکننده (پیش‌جهش X‏ شسکننده) با 
آتاکسی راه‌رفتن در مردان مسن‌تر همراه بوده است. اضمحلال 
مخچه‌ای ناشی از الکل را می‌توان با گرفتن شرح حال» 
غربالگری کرد و در اغلب موارد با استفاده از MRI‏ تأیید کرد. 


در بیماران دچار آتاکسی» MRE‏ می‌تواند وسعت و محل آتروفی 


job lem‏ که در گفتارهای پیشین فصل حاضر ذکر شد. تعادل 
به وجود اطلاعات آوران با کیفیت بالا از دستگاه‌های بینایی و 
دهلیزی و حس عمقتی بستگی دارد. در هنگامی که این 
اطلاعات» از بین gy‏ تعادل در حین حرکت دچار اختلال شده 
و درنتیجه ناپایداری رخ می‌دهد. نمونة بارز این وضعیت» 
آناکسی حسی ناشی از سیفیلیس عصبی تابسی است. معادل 
این وضعیت در عصر حاضرء همان بیمار دچار نوروپاتی است که 
رشته‌های ضخیم را درگیر ساخته است. کمبود ویتامین Biz‏ از 
علل قابل درمان از بین رفتن حس رشته‌های ضخیم در نخاع و 
دستگاه عصبی محیطی به‌شمار می‌رود. حس وضعیت مفصل و 
ارتعاش در اندام‌های تحتانی کاهش می‌يابد. بستن چشم‌هاء 
سبب ناپایدار شدن بیماران در هنگام ایستادن می‌شود؛ آنان در 
هنگام رامرفتن اغلب به پاهای خود نگاه ALT go‏ و در تاریکی 
نمی‌توانند به خوبی aly‏ بروند. در ؛ آتاکسی حسی 
با آتاکسی مخچه‌ای و اختلال راه‌رفتن [ناشی از اختلال قشر] 
lig‏ با یکدیگر مقایسه شده‌اشد. برخی بیساران مسن‌تر و 
نحیف» توعی سندرم عدم تعادل را بروز می‌دهند که تلفیقی 
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است از اثرات ناشی از اخنلالات حسی متعدد. این بیماران» دچار 
اختلالاتی در حس عمقی, بینایی» و حس دهلیزی هستند که 
سیب مختل شدن قدرت حمایت از وضعیت بدتی‌شان می‌شود. 


بیماری عصبی- عضلانی 
بیماران مبتلا به بیماری عصبی- عضلانی اغلب به‌صورت غیر 
طبیعی oly‏ می‌رونده و گهگاه نیز با همین نشانه مراجعه مي‌کنند. 
med‏ دیستال (نوروپاتی محیطی)؛ ارتفاع گام افزایش می‌یابد 
تا افتادگی پا جبران شود و کف پاممکن است در هنگام 
پذیرش وزن بدن؛ بر روی کف زمین ضربه بزند. همان‌طور که 
پیش از این نیز ذکر شدء نوروپاتی می‌تواند با درجاتی از عدم 
تعادل حسی همراه باشد. بیماران مبتلا به میوپانی یا دیستروفی 
عضلانی معمولاً ضعف پروگزیمال را بروز می‌دهند. ضعف 
کمربند لگنی می‌تواند به درجاتی از نوسان نگن در هنگام 
حرکت منجر شود. 


اختلالات توکسیک و Sud gate‏ 

مسمومیت با الکل, شایع‌ترین علت بروز مشکلات حاد در 
رأدرفتن است. مسمومیت مزمن ناشبی از داروها 9 اختلالات 
متابولیک» می‌تواند سیب مختل شدن عملکرد حرکتی و را‌رفتن 
dg‏ تغییرات وضعیت slay‏ همکن است یافت شده» و در معاینة 
coil‏ ممکن است بال‌بال‌زنی (آمتریکسی) يا میوکلونوس دیده 
ols ge‏ ایستا مختل شده 4 تعادل این بیماران به‌سهولت 
برهم می‌خورد. عدم تعادل به‌ویژه در بیماران دچار بیماری مزمن 
کلیوی و نیز در نارسایی کبدی مشهود است, زیرا در این 
بیماران است که بال‌بال‌زنی» می‌تواند سبب مختل شدن حمایت 
از وضعیت بدن شود. داروهای رخوت‌زاء به‌ویژه بنزودیازپین‌های 
طولاتی‌اثر و نورولپتیک‌هاء بر روی JS‏ وضعیت بدن تأثیر 
گذاشته و خطر سقوط را افزایش می‌دهند. تشخیص این 
اختلالات ghee‏ مهم است» زیرا اغلب قاپل درمان هستند. 


اخثاثل Gab ef,‏ روان‌زاد 
اختلالات روان‌زاده در طب نورولوژی شایع بوده» و رارفتن نیز 
اغلب از تظاهرات مربوطه قلمداد می‌شود. برخی بیماران دچار 
هراس پا اشطراب شدید با احتیاط بسیار فراوان راه می‌روند. کد 
با دراز کردن ندام قوقانی به طرفین همراه استه گویی که بسر 
روی بخ رآه می‌روند. این راه‌رفتن بیش از a>‏ محتاطانه و 


تامتتاسب» از نظر شدت با رامرفتن بیماری که فاقد امنیت است 
و خود ۳ پا poe‏ تعادل سازگار می‌سازد» متفاوت است. بیماران 
آقسرده» عمدتا در هنگام گام‌برداشتن؛ آهستگی (تظاهری از کندی 
روائی- حرکتی) و عدم هدفمندی را بروز می‌دهند. اختلالات 
رارفتن هیستریک» از بارزترین اختلالانی هستند که دبده 
تبدیلی» ممکن است تغییرات عجیب و غریب در وضعیت بدن 
همراه با تحلیل انرژی عضلانی (آستازیا- آبازیا)» حرکات بسیار 
eS‏ و توسانات چشمگیر در گذر زمان مشاهده شوند. 


s)9‏ با بیمار: 


در هنگام بررسی شرح حال, پرسش دربارة Byres‏ شروع و 
پیشرفت کم‌توانی ate‏ است. در اغلب موارد بیماران پس از 
سفوط است که نخستین بار از بی‌ثبانی رادرفتن خود آگاه 
می‌شوند. CB pie‏ مرحله‌به‌مرحله با ناگهانی. بیانگر ببماری 
عروقی است. اختلال در رامرفتن می‌تواند با فورست و 
بی‌اختیاری ادرار همراه باشد (به‌ویزه در بیماران دچار 
هیدروسفالی با بیماری نخاع گردنی). بررسی مصرف الکل و 
داروهایی که بر روی تصادل و رامرفتن Ls‏ می‌گذارند. 
همواره مهم است: cole Mel‏ مربوط posi‏ محل ضایمه 
که از Melee‏ نورولوژیک به‌دست می‌آیند» می‌تواند در 
باریک‌تر کردن فهرست تشخیص‌های احتمالی مفید باشد. 
مشاهدة رآه‌رفتن, نوعی تلقی فوری از میزان کم‌توانی بیمار 
را فراهم می‌آورد. را‌رفتن‌های آرتربتی و آنتالژیک» از طریق 
مشاهده تشخیص داده می‌شوند. هرجند ممکن است به‌طور 
هم‌زمان» مشکلات ورولوژیک و ارتویدی نیز وجود داشته 
باشسند. آلگوهابی lose‏ از ناهنجاری گاهی مشاهده 
می‌شوند. هرچندء همان‌طور که پیش از این ثیر دکر شدء 
اختلالات راه‌رفتن در اغلب موارد اساسا مشابه یکدیگر به 
نظر می‌رسند. آهنگ (نعداد گام در دقبقه» سرعت, و طول 
گام را می‌توان با ابدازه‌گیری مدت زمانی که ببمار مسافتی 
Col‏ را طی مي‌کنده نست کرد. مشاهدة بنمار در هنگام 
برخاستن از روی صندلی مي‌تواند ارزیابی عملکردی مطلوبی 
از Jota‏ را فراهم آورد. 


فصل ۳۲ 


اختلالات راه رفتن و تعادل 
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در بیماران دجار نوعی اختلال تشسخبص‌داده brits‏ 
رآهرفتن» مطالعات تصویربرداری از مغر می‌توانند اطلاعانی را 
آرائه دهند. MRI‏ برای ضایعات مغزی بیماری‌های عروقی 
یا میلین‌زدا حساس بوده و آزمون غربالگری مناسبی برای 
هیدروسفالی نهفنه بهشمار می‌رود. ببمارانی که دچار 
سقوط‌های مکرر می‌شوند. مستعد Mead‏ به هماتوم تحت 
سخت شامه‌ای (ساب‌دورال) هستند. همان‌طور که پیش از 
ید مرگ ho Seeing Ie ero‏ 
در تعادل و راهرقتن» دجار ناهنجاری‌های Babe‏ سفید در Aoki‏ 
اطراف بعن‌های مفزی و نیم‌بیضی مرکزی هستند. با وجود 
آنکه yar‏ ضایمانی ممکن است یافته‌ای تصادفی shield‏ 
شوند» ولی بار سنگین بیماری Boke‏ سفید در نهاست بر روی 
کنترل حرکت بدن توسط مغز pili‏ خواهد گذارد. 


اختلالات تعادل 


chow 


تعرعف». سیب‌شناسی. و تظاضرات 
تمادل, عبارت است از توانایی حفظ توازن است- یعنی حالتی که 
در آن» نیروهای فیزیکی متضاده اثر یکدیگر را خنثی می‌سازند. 
در علم فیزیولوزی, این واژه به‌منهوم توانایی کنترل مرکز تقل 
بدن نسبت به جاذیه و سطح انکا است. در عالم واقعیت افراد 
به‌طور هشیارانه از مرکز ثقل خود آگاه نیستند ولی همة اف راد (به 
ویژه ژیمناستی ککاران» اسکیت‌بازان نمایشی» و شیرجه‌روندگان) 
به‌نحوی حرکت می‌کنند که مرکز Sid‏ خود را مدیریت کنند. 
اختلالات تعادل, به‌صورت مشکلاتی در Sines‏ حفظ وضعیت بدن 
در هنگام ایستادن و رامرفتن و نیز به‌صورت حس ذهنی 
عدم‌تعادل (که نوعی گیجی قلمداد می‌شود) تظاهر می‌کنند. 

مخچه و دستگاه دهلیزی, پاسخ‌های ضد جاذبة مورد نیاز 
برای حفظ وضعیت قائم را سازماندهی می‌کنند. این پاسخ‌هاء به 
لحاظ فیزیولوژیکی پیچیده بوده و تظاهر آناتومیکی که موجب 
می‌شوند هنوز به‌خوبی مشخص نشده است. اختلال در این 
زمینه. که سبب عدم تعادل می‌شود, می‌تواند در چندین سطح 
رخ دهد: pas‏ تعادل مخچه‌ای» دهلیزی, عدم تعادل پیکری- 
«quem‏ و عدم تعادل سطوح بالاتر. 

بیه‌اران دچار آتاکسی متعچه‌ای» معمولاً از گیجی شکایت 
نمی‌کننده هرچند که تعادل آنان آشکارا مختل است. در معاينة 
نورولوژیک» انواع گوناگونی از نشانه‌های مخچه‌ای دیده 


می‌شود. جبران وضعیتی می‌تواند در اوایل بیماری» از سقوط 
پیشگیری AS‏ ولی با پیشرفت بیماری» سقوط امری 
اجتتاب‌تاپذیر است. پیشرفت آناکسی تاشی از اضمحلال عصبی 
اغلب با تعداد سال‌هایی اندازه‌گیری می‌شود که تا آز بین رفتن 
تحرک پایدار لازم است سپری شود. 

اختلالات دهلیری (فصل (TA‏ دارای علایم و نشانه‌هایی 
هستند که در سه دسته جای می‌گیرند: (۱) سرگیجه (خطای 
حسی یا ادراک ذهنی نادرست از حرکت)؛ (۲) نیستاگموس 
(حرکات غیر ارادی چشم)؛ و (۳) مختل شدن تصادل در هنگام 
ایستادن. البته تمامی بیماران» تمامی تظاهرات را بروز نمی‌دهند. 
بیماران دچار اختلالات دهلیزی ناشی از داروهای دارای اثر سمی 
بر گوش, ممکن است سرگیجه Ly‏ نیستاگموس مشپهود نداشته 
باشتد. ولي تعادل آنان در هنگام ایستادن و رامرفتن مختل است» 
و آنان نمی‌توانند در تاریکی مسیر خود را پیدا کنند. ببرای بررسی 
اختلالات دهلیزی, تست‌های آزمایشگاهی موجود است. 

اختلالات بیکری- حسی نیز سبب ایجاد عدم تعادل و 
سقوط می‌شوند. در اغلب موارده توعی حس ذهنی از تعادل 
نامطمئن و ترس از سقوط وجود دارد. کنترل وضعیت بدن 
متعاقب بستن چشم مختل می‌شود (نشانة رومیرگ)؛ این 
بیماران در تاریکی نیز نمی‌توانتد مسیر خود را پیدا AS‏ تمونة 
بارز این اختلالات بیمار دچار نوروپاتی حسی تحت‌حاد شود 
ایمن است که گاهی نوعی اختلال پارانئوپلاستیک به‌شمار 
می‌رود (فصل ۱۳۲) راهبُردهای جیرانی؛ به چنین بیمارانی این 
امکان را می‌دهند که با وجود فقدان حس عمقی, بتوانند راه برونده 
ولی این راهرفتن آنان مستلزم پایش فعالانة دیداری است. 

بیماران مبتلا به اختلالات توازن ناش یا زاختلال سطوح 
YL‏ با مشکلاتی در امر حفظا تعادل در زندگی روزمره مواجه 
بوده و ممکن است با سقوط نظاهر کنند. آگاهی این بیماران از 
اختلال تعادل ممکن است کاهش tub‏ بیمارانی که داروهای 
رخوت‌زا مصرف می‌کنند» در این دسته جای می‌گیرند. در 
مطالعات آینده‌نگر؛ زوال ذهن (دمانس) و داروهای رخوتزا 
سبب افزایش چشمگیر خطر سقوط می‌شوند. 


سقوط 

سقوط در سالمندان شایع است؛ در هر سالء ۸۳۰ اراد بالاتر از 
۶۵ سال که در اجتماع زندگی aS go‏ دچار سقوط می‌شوند. با 
افزايش طبیعی سن,» تغییراتی مختصر در عملکرد تصادل در افراد 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


مسن ولی سالم توصیف شده است. اختلالاتی جزتی در 
دستگاه‌های حسی» توجه» و زمان واکنش حرکتی, در افزایش این 
خطر دخیل یوده. و مخاطرات محیطی فراوانی نیز در این میان 
نقش دارند. بسیاری از موارد سقوط در بزرگسالان مسن‌تر» به 
دنبال گیر کردن پا یا لفزش آن رخ می‌دهند. که آغلب سفوط‌های 
مکانیکی نامیده می‌شوند. سقوط به‌خودی‌خود نوعی مشکل 
نورولوژیک قلمداد Opa ged‏ ولی رویدادهایی نیز وجود دارند که 
ارزیابی نورولوژیک را ایجاب مي‌کنند. یکی از مسائل مهم در این 
«ale‏ همانا افتراق‌دادن سقوطهای مرتبط با ازدست‌رفتن هشیاری 
(ستکوپ» تشنج) استه که مستزم ارزیابی و مداخلة مناسب هستند 
(فصل‌های ۲۷ و 45 در اکثر مطالعات آینده‌نگر زیرمجموعة 
کوچکی از آفراد تعداد پرشماری از موارد سقوط را تجربه می‌کنند. 
این افراد دچار مقوطهای So‏ اغلب دچار اختلالاتی در رامرفتن و 
تعادل هستند که باید مورد بررسی قرار گيرند. 


الگوهای سقوط: توصیف رویداد مسوردنظر شرح‌حال 
سقوط در اغلب موارد ناکاسل بوده Ly‏ چننان روشن نیست» و 
تعبین علت یا سازوکار زمینه‌ای» به‌صورت گذشته‌نگر دشوار است. 
بیمار و اعضای خانوادهٌ وی ممکن است اطلاعات محدودی دربارة 
عاملی که سیب سقوط شده است در اختیار داشته باشند. آسیب‌ها 
ممکن است سبب دشوار شدن معاينة فیزیکی شوند. با وجود آنکه 
هیچ‌گونه علم بیماری‌شناسی استانداردی برای سقوطها وجود 
ندارده ولی برخی الگوهای بالینی رایچ ممکن است دیده شوند و 
راهنمایی برای پی بُردن به علت سقوط باشند. 


حملا تفت و سقوطهای متعلقب گولاپس ‏ حملات أفت, 
سقوط‌های تاگهانی متعاقب کولاپس هستند که بدون از دست 
رفتن هشیاری رخ می‌دهند. بیماراتی که در آثر عدم وجود 
تونوسيتَةُ حفظ کنندة وضعیت بدن دچار کولاپس می‌شونده نوعی 
چالش تشخیصی را فراروی پزشک قرار می‌دهند. بیماران ممکن 
است گزارش کنند که پاهای‌شان ناگهان از زیر بدن‌شان «خالی 
شدند»؛ اعضای خانوادة این بیماران ممکن است چنین توصیف 
کنند که بیمار. «یکهو کولاپس کرد». هیپوتانسیون وضعیتی 
ممکن است در برخی از چنین سقوط‌هایی» یکی از عوامل باشد 
و cyl‏ احتمال باید به‌طور کامل مورد آرزیایی قرار گیرد. به‌ندرت» 
کیست کولوئید بطن سوم مي‌تواند به‌صورت انسداد متناوب 
سوراخ مونرو و متعاقباً حمله آفت تظاهر کند. با وجود آنکه 


سقوطهای ناش از کولاپس» در میان بیماران مسن‌تر دارای 
عوامل خطرساز عروقی شایع‌تر هستند. ولی subs‏ آنها را با حملات 
ایسکمیک [عروق] مهره‌ای- قاعده‌ای آشتباه گرفت. 


سقوط‌های ناش ی از سرنگونی ‏ برخی بیماران» تونوسینة خود 
۳ در عضلات ضد جاذیه Lis‏ کرده: us‏ همانند 45 درخشت 
سقوط می‌کنند. گویی سازو کارهای دفاعی وضعیت بدن از کار 
افتاده باشند. چئین سقوطهایی ممکن است جهت ثابتی داشته 
باشند. بیمار دچار آسیب مخچه ممکن است به‌سمت ضایعه 
متمایل شده و سرنگون شود. بیساران دچار ضایعات دستگاه 
دهلیزی یا مسیرهای مرکزی آن ممکن است نیروی داقسة 
جانبی و در نتیجه سقوط ناشی از سرنگونی را تجربه کنند. 
بیماران دچار فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده اغلب از پشت سقوط 
می کنند. سقوطاهایی از on!‏ دست در بیمارأن دچار مراحل 
پیشرفتة بیماری پارکینسون که در آنها ناپایداری وضعیت بدن 
ایجاد شده است: رخ می‌دهند. 


سقوط‌های نأش ی از انجماد در راهرفتن الگوی سقوط دیگری 
که در بیماری پارکینسون و اختلالات مشابه رخ می‌دهد, سقوط 
tt‏ از انجماد در را‌رفتن است. Lak‏ به زمین می‌چسیند و 
مرکز ثقل به حرکت خود ادامه می‌دهد» و سیب ایجاد نوعی 
عدم تعادل می‌شود که بیمار به‌دشواری می‌تواند از آن بهبود 
یابد. این توالی وقایع. مي‌تواند سبب سقوط به‌طرف جلو شود. 
انجماد در راهرفتن می‌تواند در هنگامی که بیمار تلاش می‌کند 
به‌سمت راست یا چپ بچرخد و مسیر خود را تغییر دهد نیز رخ 
دهد. به‌همین ترتیب» پیماران دچار بیماری پارکینسون و راه‌رفتن 
شتابان ممکن است دریابند که پاهای‌شان قادر نیستند با همان 
شتاب گام بردارئد و لا ممکن است بهسمت جلو سقوط کنند. 


سفوطهای ناشی ار اختلال در حس ‏ بیماران دچار اختلالات 
دهلیزی» بینایی. پا پیکری- حسی» مستعد سقوط هستند. این 
بیماران» مشکلات خاصی در dings‏ کتار آمدن با کم بودن نور 
محیط یا راهرفتن بر روی زمین ناهموار دارند. آنان اغلب عدم 
تعادل ذهتی, تشویش, و ترس از سقوط را گزارش می‌کنشد. 
اختلالات موجود در oe‏ ارتعاش 3 وضعیت مفصلء در معاینة 
مداخلة توتوانی پاسخ دهند. 


اختلالات راه رفنن و تعادل 
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ضعف و خحیف بودن بیماران فاقد قدرت کافی در عضلات 
ضد جاذیه با مشکلاتی در هنگام برخاستن از روی صندلی 
مواجه بوده» در هنگام رآهرفتن به‌سهولت خسته می‌شوند. و پس 
از برهم خوردن تعادل‌شان, با مشکلاتی در yal‏ حفظ آن روبرو 
هستند. این بیماران اغلب تمی‌توانند پس از سقوط برخیزند و 
ممکن است ناچار باشند B‏ مدتی طولانی بر روی زمین PL‏ 
بمانند تا کسی به کمک آنان بیاید. اين نوع تغییر شرایط بسدنی 
اغلپ قابل درمان است. تمرینات قدرت مقاومتی می‌توانند سبب 
افرايش تودة عضلانی و قدرت اندام تحتانی شوند (حتی برای 
اقرادی در دهه‌های نهم و دهم زندگی). 


عوامل خطرساز سقوط 

کارآمدترین رویکرد» همانا شناسایی پیشابیش بیمار پُرخطر و 
قبل از ایجاد آسیب جدی است. بیمارانی که در معرض خطر Why‏ 
قرار دارند عبارت‌ند از بیماران بستری دچار تفیسرات وضعیت 
روانی, بیماران ساکن آسایشگاه‌ها بیساران دچار زوال ذهن 
(دمانس» و بیمارانی که داروهایی را مصرف می‌کنند که توجه و 
آگاهی را مختل هی‌سازند. بیماران دچار بیماری پارکینسون و 
سایر اختلالات راه‌رفتن نیز در معرض خطر بالاتری قرار درند. 
در (جدول 4۳۲-۳ خلاصه‌ای از gut‏ یک فرا- تحلیل (متتا- 
(jal‏ انجام شده یر روی مطالعات آینده‌نگری ail)‏ شد 
lal slide lye hier tp ae‏ فرط اسان el‏ 


o‏ است 


VeVi ۳۸ 


۱۷-۴۸ 


۱۰-۵۲ vio 


محدودیت حرکت 


اخلال ریت وی ۲ ۱۱/۰2۳۱ 


gy Me‏ اختصاری: OR‏ نسبت شانس به‌دست آمده از مطالعات گذشته‌نگر؛ 
RR‏ خطر نسبی به‌دست آمده از مطالعات آینده‌نگر. 


در اغلب موارد؛ می‌توان به uty‏ عوامل خطرساز میم پرداخت 
و آنیا l,‏ کاهش داد. مصرف بیش از حد دارو ممکن است 
مهم‌ترین عامل خطرساز قابل تعدیل برای سقوط قلمداد شود. 


تلاش‌های لازم برای تعیین ete‏ اختلال را‌رفتن 
مربوطه و سازو کار زمینه‌ای سقوط در هر play‏ باید 


انجام گیرد. تغییرات وضعیتی در فشار خون و تعداد 
نبض Ub‏ ثبت شوند. نحوهٌ راه‌رفتن و برخاستن از روی 
صندلی باید از نظر ایمنی بررسی شوند. پس از قطعی 
Ulmants oad‏ درمان اختصاضی :نیو امکنان پنتیر 
خوافد بود. مداخلة درماأنی اغلب برای بیماران 
مسن‌تری که در معرض خطر SIL‏ سقوط قرار دارند 
a3)‏ تیان هشیم سنا( اورواو وی تسژ عناساني 
نشود) توصیه می‌شود. بازدید منزل بیمار به‌منظور 
agi‏ امخاطزات رمخیطي رم ی خواند عقید؛ ماقم شوه برای 
افزايش سطح ایمنی, می‌توان انواع گوتاگونی از توصیه‌ها 
را ارائه داد. مائند Songs‏ وضعیت نور محیط و نصسب 
دستگیره و diss‏ سطوح ضد لغزش. 

هدف مداخلات توتوانی, عبارت است از بهبود 
قدرت hae‏ و تثبیت تعادل و افزایش مقاومت بیمار 
در برابر آسیب. تمرینات شدید قدرت مقاومتی با 
استفاده از وزنه و دستگاه, برای افزایش تودء عضلات 
(حتی در بیماران مسن‌تر و تحیف) مفید هستند. بهبود 
وضعیت قرارگیری بدن و Sgr‏ را‌رفتن. سبب کاهش 
pbs‏ سقوط و آسیب خواهد شد. بهبود قابل اندازه‌گیری, 
مي‌تواند ظرف مدت چندهفته plod!‏ تمرینات حاصل 
شده و قواید حاصله در صورت استفاده از یک برناسة 
نرمش ۱۰ تا ۲۰ دقیقه‌ای در منزل, تا ۶ ماه Sl‏ خواهند 
ماند.این زاهترت به‌ویوه در ییماران ادجار اختلالات dale‏ 
ناشی از اختلالات دهلیزی و پیکری- حسی با موفقیست 
همراه است. پژوهشگران نشان داده‌اند که نوعی برناسة 
ورزشی Tai Chi‏ سبب کاهش خطر سقوط و آسیپ در 
بیماران مبتلا به بیماری پار کینسون می‌شود. 
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۵ کتابخانة ویدئویی 
اختلالات راه‌رفتن 


Gail Kang, Nicholas B. Galifianakis, Michael ۰ 
Geschwind 


ona 


این فصل Bye‏ دیجینالی بوده و در DVD‏ همراه با اين کتاب 
و نیز در پایگاه اینترنتی <Aceess Medicin/Harrison’s Online‏ 
و در کتاب الکترونیکی و ویراست‌های Mapp»‏ از نوزدهمین 
وبراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است. 


مشکلات موجود در زمينة راه‌رفتن و Jal‏ از علل مهم سقوطء 
بروز حوادث. و کم‌توانی‌های حاصله (به‌ویژه در سال‌های 
آتتهایی زندگی) بوده و در اغلب موارد نیز پیام‌آور وجود نوعی 
بیماری نورولوژیک هستند. تشخیص زودهنگام (به‌ویژه برای 
بیماری‌های قابل درمان) ضروری است زیرا می‌تواند سیب شود 
که آغاز اقدامات پیشگیرانه. ay‏ جلوگیری از سقوطهای خارناک 
و نیز به از میان برداشتن یا تعدیل علت زمینه‌ای منجر شود. در 
این ویدئوه نمونه‌هایی از VHS‏ رآمرفتن ناشی از بیماری 
پارکینسون» سایر اختلالات خارج‌هرمی» آتاکسی‌هاء و نیز سایر 
اختلالات wld‏ رامرفتن ارائه شده‌اند. 


سردرکمی و دلیریوم 


5: Andrew Josephson, Bruce L. Miller 


سردرگمی» که نوعی Colle‏ ذهنی و رفتاری ناشی از کاهش 
قدرت درک» انسجام, و توآنایی استدلال قلمداد gh ge‏ یکی از 
شایع‌ترین مشکلاتی است که پزشکان در طب با آن رویرو 
می‌شوند. و تعداد پرشماری از مراجعات به بخش اورژانس, موارد 
بستری در بیمارستان» و مشاوره‌های حین بستری را سبب 
می‌شود. دلیریوم. که واژه‌ای است برای توصیف نوعی Calls‏ 


سردرگمی ob‏ هم,چتان از علل مهم بیمارمندی و مرگ و میر 
قلمداد شده و تتها در ابالات متحده. سالانه بیش از ۱۵۰ میلیارد 
دلار از هزینه‌های مراقبت‌های سلامت را تشکیل می‌دهد. 
به‌رغم افزایش تلاش‌هایی که با هدف آگاهی از دلیربوم صورت 
می‌گیرند. اين بیماری آغلب بدون تشسخیص باقی می‌ماند 
(علی‌رغم این واقیمت که دلیریوم معمولاً تظاهر شناختی بیماری 
نورولوژیک با طبی زمینه‌ای وخیم است). 


ویژگی‌های بالینی دلیریوم 
برای توصیف بیماران دچار دلیریوم. از عبارات متعددی استفاده 
می‌شوده از جمله اتسعالوپاتی» ارسایی حاد epg jute‏ حالت 
سردرگمی OD‏ و روان‌برپشی واحد مرآقبت‌های وبژه ACU)‏ یا 
پس ار عمل جراحی. دلیریوم دارای تظاهرات بالینی پرشماری 
است» ولی بنا به تعریف عبارت است از کاهش نسبتاً حاد 
شناخت که طرف مدت چندساعت یا چندروز نوسان می‌یابد. 
شاه‌علامت دلیریوم» عبارت است از اخنلال در توجه. هرچند 
تمامی حوزه‌های شناختی- ازجمله حافظه» عملکرد اجرایبی, 
کارکردهای دیداری- مکانی» و زبان- با درجات متغیری درگیر 
می‌شوند. علایم همراه که ممکن است در برخی موارد وجود 
داشته باشند. fold‏ تغییر چرخه‌های خواب- بیداری» اختلالات 
آدراکی مانند pag‏ یا هذیان» تغییسر عاطفه, و یافته‌هایی در 
دستگاه خودمختار هستند که ناپایداری تعداد ضربان قلب و 
فشار خون را شامل می‌شوند. 

دلیریوم. نوعی تشخیص بالینی است که فقط بر بالین بیمار 
مطرح می‌شود. بر اساس ویژگی‌های روانی- حرکتی افتراقی دو 
زیرتوع برای آن توصیف شدهاند- بیش‌فعال و کم‌فسال. سندرم 
شتاختی مرتبط با محرومیت شدید از الکل (یعنی همان «دلیریوم 
ترمنس6) همچنان نمونة بارز زیرنوع بیش‌فعال بودم و با توهمات 
jh‏ سرآسیمگی» و انگیختگی بیش‌ازحد مشسخص می‌شود که 
اغلب با ناپایداری مُهلک دستگاه خودمختار همراه است. در نقطة 
کاملا متضادء زیرنوع کمفعال قرار دارد که Liga’‏ آن» مسمومیت 
با بنزودیازپین است و در sl‏ بیماران منزوی و آرام بوده و کندی 
روانی- حرکتی و بی‌تفاوتی در آنان بارز است. 

این تقسیم‌بندی دوگانة زیرنوع‌های دلیریوم. ساختار مفیدی 
است» ولی بیماران آغلب در نقطه‌ای در امتداد طیفی قرار 
می‌گیرند که بین دو منتهی‌آلیه بیش‌فعال و کم‌فعال قرارگرفته. و 
گاهی از یک سمت به سمت دیگر توسان می‌کنند. بنابراین» 


1۹ 


سردر تمی و دلیریوم 
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پزشکان باید با این طیف گستردة تظاهرات دلیریوم آشنا باشند 
تا بتوانند تمامی بیماران دچار این اختلال شناختی بالقوه 
بازگشتپ pd‏ را شناسایی کنند. بیماران بیش‌فمال» اغلب 
به‌سهولت و با توجه به ناپایداری دستگاه خودمختاره توهم 
لرزش, و سرآسیمگی شدیدشان که Ma‏ برز است» تشسخیص 
داده می‌شوند. بیمارانی که کم‌فعال و آرام هستنده بیشتر ممکن 
است در بخش‌های داخلی و در 1611 نادیده انگاشته شوند. 
پژوهشگران بر برگشت‌پذیر بودن دلیریوم ASE‏ می‌ورزند. 
زیرا بسیاری از fle‏ آن مانند عفونت سپستمیک و أثرات داروها 
به سهولت قابل درمان هستند. اثرات شناختی بلندمدت دلیریوم 
تا حد بسیاری ناشناخته باقي مانده‌اند. برخی دوره‌های دلیریوم تا 
چند هفته» چند cole‏ یا حنی چند سال انامه می‌يابند. پایدار 
ماندن دلیریوم در برخی بیماران و میزان عود بالای آن می‌تواند 
تاشی از ناکافی بودن درمان Ly!‏ علت زمینه‌ای آن باشد. در 
برخی موارد دیگره به‌نظر می‌رسد که دلیریوم سبب ایجاد سیب 
نورولوژیک دایمی و مختل شدن شناخت شود. حتی اگر یک 
دور age wld‏ به‌طور کامل بهیود یابد, ممکن است برخی اثرات 
این اختلال تا مدتی طولانی ادامه یابند؛ خاطرة بیماران از 
رویدادها پس از برطرف شدن دلیریوم بسیار متعیر بوده» از 
فراموشی کامل تا تجربذ مجدد دورة وحشتناک سردرگمی 
به‌طور مکرر متفاوت است یعنی مشابه آنچه در بیماران دچار 


اختلال استرس پس از سانحه دیده مي‌شوند. 


عوامل خطرسان 
یکی از راهیُردهای اثربخش پیشگیری اولیه برای دلیری وم از 
شناسایی بیمارانی آغاز می‌شود که در معرض خطر بالای ابتلا 
به این بیماری قرار دارند از جمله افرادی که مهیای roe‏ 
جراحی اختیاری می‌شوند یا در بیمارستان بستری می‌شوند. 
اگرچه هیچگونه نظام امتیازدهی معتبر و واحدی به‌عنوان نوعی 
ابزار غربالگری مورد توافق همگان وجود نداره ونی عواسل 
خطرساز BSCS] Mal‏ منعددی برای دلیریوم وجود دارند. 

دو مورد از ثابت‌ترین عوامل خطرساز شناسایی شده 
عبارت‌اند از سن بالاتر و اختلال عملکرد شناختی زمینه‌ای. 
حدود ۵۰ درصد افرادی که بیش از ۶۵ سال سن داشته یا در 
آزمون‌های استاندارد شناخت» نمرات پایین کسب AUS go‏ پپس 
از بستری شدن در بیمارستان دچار دلیریوم می‌شوند. البته هنوز 
مشخص نیست که آیا سن و اختلال عملکرد شناختی زمینه‌ای» 


عوامل خطرساز bay‏ مستقلی بهشمار می‌روند با خیر. از دیگر 
عوامل مستعدساز می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: مجرومیست 
حسی (مانند اختللال قیلی در شنوایی و بینایی)» و نیز شاخص‌های 
نامطلوب‌بوذن وضعیت سلامت lS‏ و ازجمله بیماری نورولوژیک 
یا طبی زمینهای» سوءتغذیه» و بی‌تحرکی زمینه‌ای. 

مخاطرات بیمارستانی برای ایتلای به دلیریوم عبارت‌اند از 
گذاردن کانتر مثانه, مهارهای فیزیکی, محرومیت حسی و 
محرومیث از خواب, و افزودن سه داروی جدید پا بیشتر. پرهیز 
از چنین مخاطراتی از ملفه‌های کلیدی پیشگیری از دلیریوم و 
درمان آن به‌شمار می‌رود. alge‏ خطرساز جراحی و بیهوشی 
برای ایجاد دلیریوم پس از عمل جراحی عبارت‌اند از عوامل 
مربوط به کنارگذر (یای‌پس) قلبی- ریوی» درمان ناکافی يا بیش 
از حد درد در 8499 بلافاصله پس از عمل جراحیی» و احتمالا 
داروهای خاصی Azle‏ داروهای بیهوشی استنشاقی. 

هم‌پوشانی چشمگیر بین دلیریوم و زوال ذهن (دمانس) 
(قصل (ELA‏ سبب پیچیده‌تر شدن ارتباط بین این دو بیماری 
می‌شود. و افتراق دادن اين دو از یکدیگر همواره آسان نیست. 
زوال ذهن (دمانس) و اختلال عملکرد شناختی قبلیء به‌عنوان 
عوامل خطرساز مهم دلیریوم عمل می‌کنند» و حداقل دوسوم 
موارد دلیریوم» در بیمارانی رخ می‌دهند که از قبل دچار زوال 
ذهن (دماتس) بود‌اند. وجه مشخصة شکلی از زوال ذهن 
(دمانس) همراه با پارکینسوتيسم» که دمانس همه با اجسام 
وی نامیده می‌شوده عبارت است از سیر نوسان‌دار. توهمات بارز 
بینایی» پارکینسونیسم» و اختلال در توجه که بهلحاظ بالینی به 
دلیریوم بیش‌فعال شباهت دارد؛ بیماران دچار اين بیماری» بسیار 
ay Het setae‏ دلیربوم هستند. دلیریوم در سالمندان اغلب بیانگر 
آسیب به مغز آنان است AS‏ بهدلیل ابتلا به نوعی بیماري 
اضمحلال عصبی زمینه‌ای» آسیب‌پذیر شده است. بنابراین؛ 
ایجاد دلیریوم گاهی پیام‌آور آغاز نوعی اختلال مغزی است که 
تا پیش از این شناسایی نشده بوده است. 


Cig gases) 
آن بسته به‎ BLS ولی میزان بروز گزارش‎ dye دلیریوم شایع‎ 
معیارهای مورد استفاده برای تعریف این اختلال» بسیار متغیر‎ 
است. برآوردهای به عمل آمده از دلیریوم در بیماران بستری در‎ 
و میزان‌های بالاتر در‎ sedge بیمارستان, از ۱۸ تا ۶۴ درصد متغیر‎ 
بیماران مسن و بیمارانی مشاهده می‌شود که تحت عمل جراحی‎ 


0۱ 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


مقصل ران قرار می‌گیرند. در بیماران مسن‌تر بستری در ICU‏ 
میزان دلیریوم بسیار بالا بوده و به ۷۵ درصد می‌رسد. این 
بیماری حتی در یک‌سوم از بیماران مبستلا تشسخیص داده 
نمی‌شود, و این تشخیص در محیط ICU‏ بسیار دردسرساز است» 
زیرا به‌دلیل رخوت‌زایسی و وجود بیماری سیستمیک وخی 
تشخیص اختلال عملکرد شناختی اغلب دشوار است. دلیریوم در 
ICU‏ باید به‌عنوان یکی از تظاهرات مهم اختلال عملکرد 
عضوی stile‏ کبد» کلیه. یا نارسایی قلبی قلمداد شود. در خارج از 
محیط بیمارستان, دلیریوم در قریب به یک‌چهارم بیماران ساکن 
آسایشگاه‌ها و در ۵۰ تا ۸۰ درصد بیمارانی که مراحل hal‏ 
زندگی را سپری می‌کنند. رخ می‌دهد. این برآوردهاء بر قراوانی 
بسیار بالای این سندرم شناختی در بیماران مسن‌تر (یعنی جمعیتی 
که انتظار می‌رود در دهه‌های آینده رشد کند) ASE‏ می‌ورزند. 

تا همین اواخره دورة دلیریوم به‌عنوان یک بیماری گثرا 
قلمداد می‌شد که پیش‌آگهی خوش‌خیمی داست؛ ولی اصروزه 
به‌عنوان اختلالی با میزان بیمارمندی چشمگیر و افزایش میزان 
مرگ و میر شناخته شده و اغلب بیانگر نخستین تظاهر از یک 
بیماری زمینه‌ای وخیم است. برآوردهایی که به‌تازگی از میزان 
مرگ و میر درون بیمارستانی در بین بیماران دچار دلیریوم 
به‌عمل آمده از ۲۵ تا TY‏ درصد متفیر بوده‌اند» یعنی میزانی 
مشابه با این میزان در بیماران دچار سیسیس. میزان مرگ و میر 
بیماران دچار دور دلیریوم درون بیمارستانی» در ماه‌های پس از 
بیماری پنج ply‏ بالاتر از میزان آن در بیماران بستری هم‌سنی 
است که فاقد دلیریوم هستند. بیساران بستری شدة دچار 
دلیریوم. دارای مدت اقامت بالاتری بوده به‌احتمال بیشتری 
ممکن است پس از ترخیص به آسایشگاه منتقل شوند و 
بهاحتمال بیشتری ممکن است دوره‌های بعدی دلیریوم و 
اختلال شناخت را تجربه کنند؛ در angi‏ این بیماری دارای 
عواقب اقتصادی سنگینی است. 


رونه بیماریزایی 

روند بیساریزایی 5 آنائومی دلیریوم کاملا ناش ناخته هستند. 
خاستگاه اختلال توجهی که به‌عتوان شاه‌علاست نورولوژیک- 
روان‌شناختی دلیریوم ALS‏ می‌شود به‌طور پراکنده‌ای در 
داخل ساقة معزی: تالاموس, قشر پیش‌پیشانی» 5 قطعات 
آهیانه‌ای منتشر است. به‌تدرت ضایعات کانونی مائند سکته‌های 
معزی ایسکمیک سبب ایجاد دلیریوم در افرادی شده‌اند که از 


سایر جهات تندرست بود‌اند؛ ضایعات بخش میانی- پشتی 
تالاموس و آهیانه‌ای راست بیشتر از سایر ضایعات گزارش 
شده‌اند» که این خود بر اهمیت چنین مناطقی در روند بیماریزایی 
دلیریوم اشاره دارد. در اغلب موارده دلیریوم از اختلالات گسترده‌ای 
در نواحی قشری و زیرقشری تأشی می‌شود و نه از یک علت 
نوروآناتومیک کائونی. داده‌های نوار مفزی (EEG)‏ در Wego ala‏ 
بهدلیریوم معمولاً کندی منقارن را نشان می‌دهندء یمضی یافته‌ای 
غیراختصاصی که از اختلال عملکرد مغزی منتشر حمایت می‌کند. 

ناهنجاری‌های متعدد عصب‌رسانه‌ای» عوامل پیش‌التهابی» و 
برخی ژن‌های خاص, احتمالاً در روند بیماریزایی دلیریوم نقش 
دارند. کمبود استیلکولین ممکن است نقشی کلیدی را در این 
میان ایفا کند» و داروهای دارای خواص آنتی‌کولینرژیک نیز 
می‌توانند سیب ایجاد دلیریوم شوند. بیماران دچار زوال ذهن 
(دمانس) مستعد ابتلا به دوره‌های دلیریوم بوده و بیماران دچار 
پاتولوژی آلزایمر و دمانس همراه با اجسام لوبی یا دمانس 
بیماری پارکینسون, دارای حالت کمبود مزمن کولیترژیک 
به‌دلیل اضمحلال نورون‌های تولیدکنندة استیل‌کولین در بخش 
قاعده‌ای مغز پیشین هستند. از این گذشته» ple‏ عصب‌رسانه‌ها 
نیز ممکن است در ایجاد cyl‏ اختلال مغزی منتشر نقش داشته 
باشند. برای متال, افزایش دوپامین نیز می‌تواند سبب ایجاد 
دلیریوم شود. آن دسته از بیماران دچار بیماری پارکینسون که با 
داروهای دوپامینرژیک درمان می‌شونه ممکن است به حالتی 
شبیه به دلیریوم مبتلا شوند که slag Shag‏ آن عبارت‌اند از 
توهم بینایی, سیر نوسانی» و سردرگمی. 

تمامی آفرادی که در معرض تماس با یک عامل آسیب‌زای 
یکسان قرار می‌گيرند نشانه‌های دایریوم را بروز نخواهند داد. 
مقادیر پایین یک داروی آنتی‌کولینرژیک ممکن است هیچ‌گونه 
تأثیر شناختی برروی یک فرد بزرگسال جوان و سالم نداشته 
باشند, وی در فرد مسن دچار دمانس (زوال ذهن) زمینه‌ای 
شناخته شدم سیب ایجاد دلیریوم واضح شوند. هرچند افراد جوان 
سالم نیز بهدتبال مصرف مقاذیر بسیار بالای داروهای 
آنتی‌کولینرژیک» دچار دلیربوم می‌شوند. این مفهوم یعنی ایجاد 
دلیربوم در آثر یک عامل آسیبزا در افراد دارای استعداد قبلسی» در 
حال حاضر پذیرفته شده‌ترین ساختار آسیب‌شناختی در این زمین ه 
قلمناد می‌شود. بتابراین» اگر فردی که پیش از این سالم بوده و 
هیچ گونه سابقة شناخته‌شده‌ای از بیماری شناختی نداره به‌دنمال 
عامل آسیب‌زای نسبتاً خفیفی مانند عمل جراحی اختیاری یا 
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بستری شدن در بیمارستان» دچار دلیریوم شود. باید به‌فکر نوعی 
بیماری تورولوژیک زمینه‌ای شناسایی نشده مانند بیماری اضمحلال 
عصبیء سکتدهای مغزی متعدد قبلی» یا یک علت مقزی منتشر 
دیگر باشیم. بدین لحاظاء دلبریوم را می‌توان نوعی «آزمون استرس 
برای «pie‏ دانست که در آن» مولجهه با عوامل آسیب‌زای 
شناخته‌شده مانند عفونت سیستمیک و داروهای زیان‌آور می‌تواند 
سیب آشکار شدن قدرت ذغیرة کاهش pte Lash‏ شده و پیام‌آور 


وجود نوعی بیماری زمینه‌ای وخیم و بالقوه درمان‌پذیر باشد. 
بر خورد با بیمار: 
دلیریوم 


از آنحایی که تشخیصی «py wo‏ ماطبت بالینی داشته و بر 
low Gul‏ مطرح می‌شود. در هنگام ارزیابی بیماران دجار 
حالات سردرگمي احتمالی» گرفتن شرح حال و انجام Aisles‏ 
بالینی دفیتی ضروری است. ابزارهای غربالگری می‌توانند 
پزشکان و برستاران را در شناسابی بیماران دجار ربوم 
یاری rina‏ از جمله روش ارزیابی سردرگمی (CAM)‏ 

؛ مقیاس سندرم مغزی عضوی؛ مقب اس 
در جه‌نندی دلیربوم؛ و در ICU‏ سحه CAM j1ICU bya9‏ 
و امتیاز شناسایی دليریوم. در هنگام استفاده از CAM‏ کاملا 
اعتباربابی شده تشخیص دلیربوم در صورت وجود موارد زیر 
مطرح می‌شود: (۱) شروع حاد و سیر نوسانی و (۲) عدم 
توجه که با یکی از مولرد زیر همراه ib‏ (۳) نفکر آفته یا 
paid )۴(‏ سعح هشیاری, ابن مقیاس‌ها ممکن است قادر 
نباننند طیف کامل ببماران دچار دلیریوم را مناسایی کتنده و 
تمامی بیمارانی که دجار سردرگمی حاد هستنده باید صرفه 
نظر از تغااهرانی که دارندء دجار دلیربوم فلمداد نسونده زسرا 
این بیماری می‌تواند انواع بسبار گوناگونی از ویژگی‌های 
بالینی را بروز دهد. سبری که ظرف مدت جند ساعت یا چند 
روز در نوسان است و ممکن است شب‌هنگام بدتر فسود (و 
oduct sundowning‏ می‌شسود), متداول بوده ولی برای 
مظرح شدن تنشسخیصن: ضروری نیست. در هنشام مساضدة 
بیماره معمولا تغییر سطح هنیاری با اختلال در توجه دیده 
می‌شود. pls‏ ویژگی‌هابی که گاهی وجود دارند عبارت‌اند از 
تغیبر چر خه‌های خواب- بیذاری» اختلالات Sai‏ مانند توهم 


الگوريتم نشخیصی روش ارزیسایی 
سر در کمی *(CAM)‏ 


مطرح کردن تشخیص دلیربوم مستلزم وجود وبزگی‌های ۱ و ۲ و 
یک یار دو وبزگی ۲ یا ۴ است. 
ویزگی ۱. شروع حاد و سیر نوسانی 
این ویزگی JIL‏ باسخ‌های متبت به برسی‌های زیر بسرآورده 
می‌شود: آیا شواهدی ار تغییر حاد وضعیت روانی نسیت ب+ 
وضعبت Ab‏ بیمار وجود دارد؟ Lol‏ رفتار (نابهنجار) مربوطه, در 
طول رور نوسان داشته است بعنی UF‏ حالت از بين رفتن و ایجاد 
شدن داشته است؛ یا آبا شدت آن افزاینن و کاهش داشته است؟ 
Siig‏ ¥ عدم توجه 


این ویزگی BIL‏ باسخ منبت به برسش زیر برآورده می‌شود: LI‏ 
بیمار با مشکلانی در yal‏ منمرکز کردن توجه خود مواجه بوده 
است؟ (برای منال UT‏ حواس او به‌سهولت Co‏ می‌شده است) یا 
Ll‏ با مشکلاتی در dives‏ دنبال کردن صحبت‌ها مواجه بوده 
است؟ 
ویزگی ۲. تفکو آشفته 
اين ویژگی با SY‏ باسخ منبت به پرسش زیر برآورده می‌شود: آب 
Sas‏ بیمار آشفته و نامسجم بونه است [مانند گفتگوی نامربوط 
با پرت و بلاه جریان نامتبخص با غیرمنطفی انگاره‌هاء با پریدن 
از موضوعی به موضوع دیگر به صورت غیرفابل‌بیش‌سی)ا 
ویزگی £ pati‏ سطح هشیاری 
ابن ویزگی BLL‏ هر باسخی بهغیر از «هشیار» به برسش زیر 
برآورده می‌شود: روی‌هم‌رفته سطح هسیاری بیمار را چگونه 
درحدبندی مي‌کنید: هشبار (طبیعی)» گوش‌به‌زنگ (بیش از حد 
(lain‏ لتارزیک (خواب‌آلود. به‌سهولت ببدار می‌شود» پهت (به 
سختی بدار می‌شود), با آغما (غیر قابل she‏ کردن)؟ 
* اطلاعات مورد نظر معمولاً از یک فرد گزارش‌دهنده قابل اعتماده مانند یکی 
از اعضای خانواده فرد مراقمی» یا پرستار به‌دست می‌آید. 


شرح حال 

در آن دسته از بیماران مبتلا به دلیربوم که دجار تغیبر سطح 
هشباری با اختلال در توحه هستند» گرفتن شرح حال دقسق 
ممکن است دشوار باشد. بنابراین» اطلاعات بددست آمده از 
یک منبع جانبی ماتند همسر با هر عضو دیگری از خانولاه. 
بسیار ارزشمند است. مهم‌ترین بخش‌های سه‌گانة شرح حال 
عبارت‌اند از عملکرد شناختی glee Ly‏ سیر زمانی بیماری 
کنونی» و داروهای مصرفی فعلی. 
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عملکرد شناختی بیش از Ma‏ را می‌نوان از طریق منسع 
جانبی مورد نظر, و یبا در صورت نیازء از طریق بررسی 
پرونده‌های سریابی ارزبایی کرد. دلیریوم بنا به تعریف» 
حکایت از تغیبری فسیتاً حاد (معمولاً ظرف مدت چند ساعت 
تا چند روز) نسبت به سطح باية شناخت دارد. در ننیجهه» 
مطرح کردن تشخیص نوعی حالت سردرگمی Oe‏ بدون در 
اختیار usb‏ اطلاعاني دربارة عملکرد شناختی بایه تقریباً 
غیر ممکن أست. بدون در اختبار داشتن جنین اطلاعاتی» 
بسیاری از بیماران دجار زوال ذهن (دمانس) با افسردگی 
ممکن است بداشتباه در هنگام ارزمایی منفرد اولیهه دچار 
دلیریوم قلمداد شوند. بیماران دجار تظاهرات کم‌فعال‌تر و 
بی‌تفاوت همراه با کندی روانی- حرکتی» ممکن است فقط 
در هنگام مصاحبه با اعضای خانواده» اقرادی منفاوت از 
سطح dub‏ نشخیص داده شوند. بژوهش‌گران نشان داده‌اند 
که شماری از ابزارهای معتبرء می‌توانند اخنلال عملکرد 
شناختی را به‌درستی و با استفاده از نوعی آمتیاز جانبی (از 
جمله مقیاس درحه‌ندی دمانسن Blessed‏ و درجه‌بندی 
بالینی دمانس (CDR]‏ تشخیص دهند. اخنلال شناخت ash‏ 
(زمینه‌ای) در بیماران دجار دلیربوم شایع آاست. حتی چنانچه 
چنین شرح حالی از اخنلال شناخت به‌دست باب بار سم 
باید ae Ml‏ وجود نوعی اختلال نورولوژیک زمینه‌ای که 
پیش ار cyl‏ تشخیصی نداده شده oh‏ مشکوک بود. 

تعیین سیر زمانی تغبیر شناخت, نهتنها برای مطرح 
کردن تشخیص دیربوم؛ بلکه برای مرتبط ساختن آغاز 
بیماری با fle‏ بالفوه درمان‌پذیر مانند تغیسرات اخبر در 
داروهای مصرفی b‏ علایم عفونت سیستمیک pho‏ آهمیست 
است. 

داروها (و به‌ویژه ترکیبات دارای خواص رخوت‌زا با 
آنتی کولبترزدک)؛ همچنان از Jute‏ شایع دلیربوم به‌سمار 
می‌روند. برآورد می‌شود که حدود یک سوم کنل موارد 
دليريوم ثانویه به مصرف دارو هستند (به‌ویژه در سالمندان) 
شرح حال داروبی wb‏ شامل تمامی داروهای نسخه‌شدنی و 
نیز داروهای بدون نیاز به نسخه و مولد (BLS‏ مصرفی 
glow‏ و نیز هر گونه تغییر اخیر در bite‏ مصرف یا 
فرمولاسیون (و از جمله جایگزیتی ناروهای زنریک به‌جای 
داروهای تجاری) باشد. 


از مولفه‌های مهم Ho‏ شرح حال می‌نوان به غربالگری 
porte‏ نارسابی عضو ۳ عفونت تسس رمک اساره کرد که 
در cated‏ موارده در ابحاد دلیریوم در سالمدان تفش دارند. 
dolar‏ مصرف داروهای pe‏ قانونی» الکلبسم: با مواجهه با 
توکسین‌هاء در بیماران جوان‌تر Mire‏ به pgs ytd‏ شایع است 
سراتجام اینکه» پرسیدن پرسش‌هابی از بیمار و منسع جانبي 
وی دربارة ple‏ علایمی که ممکن است با دلیریوم همراه 
باشند sale)‏ افسردگی)» مي‌تواند به شتاسایی اهداف درسانی 
بالفوه کمک کند. 


معاینه قیزیکی 
dislee‏ فیزیکی عمومی در بیمار دچار دلبریوم؛ باید شامل 
غربالگری دقیق از نظر نشانه‌های عفونت مانند تب» 
تاکی‌ینه, Bagh‏ ریوی. سوفل قلبی» و سفتی گردن باشد. 
وضعیت gale‏ بیمار UL‏ ارزیابی شود؛ هم دهیلراسون و هم 
پیش‌بار مایع و در نتبحه هییوکسمی» با دلیریوم همراه 
بوده‌اند. و هر دوی آنها به سهولت قابل اصللاح هستند, 

نمای ظاهری بوست می‌نواند مفید باشد. dy‏ تحوی که 
نشبان‌دهندة برفان در انسفالوباتی کسدی» سبانوز در 
هییوکسمی یا جای سوزن در بیماران مصرف‌کنندة داروهای 
داخل‌وریدی است. 

معاينة نورولوژیک مستلزم ارزبابی دقیق وضعیت روانی 
است. بیماران مبتلا به دلیریوم اغلب با سیری نوسان‌دار 
نظاهر می‌کنند؛ بنابراین, در هنگام استناد بر فقط یک Lads‏ 
زمانی واحد در هنگام ارزبابی» ممکن است تشخیص بیماری 
نادیده ادگاشته شود. برخی از بیه‌اران (ولی نه هم (gil‏ 
الگوی بارز sundowning‏ را بروز می‌دهند که pau Lilie‏ 
شدن وضعت‌شان در هنگام شب است. در جنبن سواردی» 
oly!‏ بیمار صرق در طی ویزیت‌های دسته‌جمعی 
صبحگاهی صورت گیرد ممکن است اطمینان‌بخشی کاذب 
حاصل شود. 

تغییر سطح «شیاری» از برانگیختگی بیش از خد تا 
لنارزی تا اغماء در اکنر بیمارآن دچار دلیربوم وجود داشیته و 
به سهولت بر بالین بیمار قابل ارزیابی است. در بیمار دارای 
سطح نسبناً طبیعی هتباری, غربالگری از نظر وجود اختلال 
توجه باید انجام شود زپرا این اختالال سساه‌علامت 


YE فصل‎ 
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نورولوژیک- روان‌شناختی کلاسیک ge add‏ است. توجه را 
می‌توان در هنگام گرفتن شرح حال از بیمار ارزیابی کرد. 
گفتار اتحراقیء جریان قطعه‌قطمة انگاره‌هاء با عدم توانابی 
پیروی از فرامین پیچیده اغلب بیانگر وجود نوعی اخنلال در 
توجه است. برای ارزبابی توجه. آرسون‌های نورولوژیک.- 
روان‌شناختی تأیید شده‌اي ogy‏ دارند ولی آزمون سادة 
فراخنای )9 a‏ جلوی ارقام که بر بالین بیمار انجام می‌تسود. 
et paw‏ و بسیار حساس است. در این آزمایسه از بیماران 
درخواست می‌سود تا رشته‌های تصادفی از ارقامی که ب‌طور 
متوالی طولانی‌ترمی‌شوند iS ISI‏ و این کار با گفتن 
92 رقم متوالی با فاصلةٌ ۱ 40 به gles‏ آغار ی سول 
بزرگسالان سالم می‌توانند تا پیش از ارتکاب Led‏ رشنه‌ای 
مشتمل بر بنج تا هفت رقم را تکرار کنند؛ فراخنای ارقام 
معادل چهار با کمتر,معمولًیانگر نوعی اختللال در توجبه 
است. مگر ابنکه موانعی در شنوایی با زبان وجود داشته 
باشنده و بسیاری از بیماران دچار دلیریبوم. دارای SLANE‏ 
ارفامی معادل سه با کمتر هستند. 

pout‏ آزمون‌های نورولوژیک- روان‌شناختی رسمی‌تره 
می‌تواند در ارزیابی slow‏ مبتلا ay‏ ذلیریوم cath dade‏ ولی در 
بیماران بستری؛ معمولا بیش از Ae‏ پرزحمت و وقت‌گیر 
است. آزمون وضعیت lg,‏ مختصر (MMSE)‏ اطلاعانی را 
دربارة تنسخیص موقعیت» ahs;‏ و مهارت‌های دیداری- 
مکانی ارائه می‌دهد؛ مع‌هذاء اختلالات توجه در بیماران Mine‏ 
به دلیربوم, سیب خواهند ند که عملکرد GUI‏ در بسیاری از 
آزمایه‌های MMSE‏ و ازجمله هحاکردن وازة هحهانی» 
به‌صورت وارونه و منیا کرس ارفام به‌صورت متوالی» 
مختل‌شنده و درتتبجه این آزمون عیرقابل‌اعتماد suis‏ 

lls piel تورولورد کت عرلگران‎ Ault 
اختلالات نورولوزیک کانونی جدید متمر کز باشد. به‌ندرت‎ 
است سکند‌های کانونی با ضابعات نوده‌ای» به‌تنپابی‎ (pee 
Galea سمتاری‎ sas ولی بنمازان‎ dsb دلیایوم‎ sbalede 
اضمحلال عصبی با بیماری قلبی- عروقی گستردة زمینه‌ای‎ 
ممکن است نتوانند به‌لحاظ شناختی» حتی آسیب‌های جدید‎ 
یبد از نظر سایر‎ blag iS دید را یز تحصل‎ baa 
انس محلال عصسی مانند‎ clog line cl mail 
پارکینسونیسم غریالگری شونده زیر بارکینسونیسم نه تنها‎ 
بیماری‌های‎ pho در بیماری پارکینسون نهان‌زاده بلکه در‎ 


ایجادکنندة زوال ذهن (دمانس) aisle‏ بیماری آلزایمره دمانس 
همراه با احسام لوبی» و فلج فوق‌هسته‌ای بیشرونده نیز OND‏ 
می‌شود. وجود آستربکسی یا میوکاونوس چندکانونی در 
dykes‏ حرکتی» غیر اختصاصی بوده» ولي معمولا حکایت از 
آن دارد که نوعی cule‏ متابولیک Ly‏ توکسیک در ایجاد 
دلیریوم دخیل بوده است. 


آتیولوژی . 
Sy‏ انبولوژی‌ها را می‌توان به‌سهولت و از طرستق گرفتن 
شرح حال و انجام معابنة فیزیکی دقیسق» کشسف کرد 
درحالی که برخی دیگر» مستلزم تأیید از طرسق مطالسات 
آزمایشگاهی, تصویریرداری» با سایر تست‌های کمکی 
هستند. گروهی بزرگ و منسوع از آسیب‌ها می‌توانند سبب 
ایجاد دلیریوم شوند. و cule‏ ابجاد دلیریوم در بسیاری از 
بیماران, اعلب چند- عاملی است. فهرستی از علل شایع 
ایجاد کنتدة دلیربوم در جدول ۳-۳۲ لرائه شیده است. 

داروهای نسخه‌شدنی, بدون نیاز به نسخهه و گیاهی 
همگی می‌توانند سبب ایجاد دلیریوم شوند. داروهای دارای 
خواص آنتی کولینرژیک. نار کوتیک‌هاء و بنزودیازیین‌هاء از 
fle‏ بسیار شایع هستنده ولی تقریباً هر ترکیبی می‌تواند در 
بیمار ستعده سیب Che pala eis Shee YG]‏ 
که بیمار مسن مبتلا به دمانس (زوال ذهن) زمینه‌ای ممکن 
است به‌دنبال مواجهه با polio‏ نسبناً پاییتی از یک داروه 
دجار دلبریوم شوند. ولی افرادی که کمتر مستعد باشسند, 
ممکن است فقط با مقادیر سبار سالای همان دارو دجار 
py pd‏ گردتد. این dil‏ بر اهمیت تعیین ارتباط زمانی سین 
تعییرات داروسی (ا جمله مقدار و فرمولاسیون) و آغاز 
اختلال عملکرد شناختی ASH‏ دارد. 

در بیماران جوان‌تر» توکسین‌ها و داروهای pat‏ قانونی, 
از fle‏ شابع دلیربوم هستند. علاوه بر داروهای کلاسیک‌تسر 
مورد سوء مصرف. افزایش اخیر در قابلیت دسترسی Bat‏ 
منیلن‌دی اکسی‌منامفتامین MDMA)‏ اکستازی) گاما- 
هیدرو کسی‌بونیرات (GHB)‏ «نمک‌های حمام». حشیش 
صناعی, و کنامین که ماده‌ای شبیه به فن‌سبکلیدین (POP)‏ 
است؛ سیب شده است که تعداد افراد جوان دجار دلبریوم AS‏ 
به مرآکر مراقبت‌های حاد مراجعه می کنسد» افزایش dob‏ 
(فصل 1۹6 بسیاری از داروهای رایج نسخه‌شیدنی isle‏ 
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حدول ۳۲ علل شایع دلیریوم 1 ۷۵ 
تو کسین‌ها 
داروهای نسخه‌شدنی: به‌وبزه داروهای دارای خواص آنتی‌کولینرژیک, نار کوتیک‌هاء و بنزودبازبین‌ها 
داروهاي مورد سوء مصرف: مسمومیت با الکل و محرومیت از «JS‏ مواد افبونی, اکستازی. PCP GHB LSD‏ کنامین» کوکائین» «نمک‌های 
plan‏ ماری‌جوانا و JIRA‏ صناعی آن 
سموم: داروهای اسنتاقی. منواکسید کربن» اتیان گلیکول, آفت‌کش‌ها 
بیماری‌های متابولیک 
اختلالات الکترولينی: هیب و گلیسمی» هیبر گلیسمی؛ هیبوناترمی» هیبرناترمی» هیپر کلسیمی» هیپ و کلسیمی» هیپومنیزیمی 
هیپوترمی و هبپرترمی 
نارسایی تنفسی: هبپوکسمی و هیبرکربی 
نارسايي کبدی/ انسفالویاتی کبدی 
تارسایی کلبوی/ اورمی 
نارسابی قلبی 
کمبودهای وبنامینی: Biz‏ تيامین» فولات» نياسین 
دهیدراسیون و سوه تغذیه 
کم‌خونی 
عفونت‌های سیستمیک: عفونت‌های مجاری ادراری» پنومونی؛ عفونت‌های بوست و بافت‌های نرم سیسس 
عفونت‌های دستگاه عصبی مرکزی: مننزیت» انسفالیت, آبسة مغزی 
بیماری‌های غدد درون‌ریز 
هیپرتیروئیایسم» هیپوتیروئیلیسم 
هبپرباراتیروئیدیسم 
نارسایی B46‏ فوق SHAS‏ 
اختلالات قلبی- عروقی 
حالات کاهش خونرسانی کلی 
انسفالوبانی نائی از هیبرتانسیون 
سکته‌های مغزی ایسکمیک کانونی و خوبریزی (نادر): بهویژه ضایعات تالاموس و آهیانة غیر غالب 
اختلالات خود- ایمنی 
واسکولیت دستگاه عصبی مرکزی 
لوبوس sit‏ 
سندرم‌های یاراتئوبلاستیک نورولوژیک 
اختلالات مرتبط با تشنج 
استاتوس اپیلبنبکوس غیر تشنحی 
تشنح متناوب همرأه با حالات پس از تنج طولانی 
اختلالات نئوپالاستیک 
متأستازهای منتشر به مغز 
کلیوماتوز مغزی 
مسرت کارستومانو 
لنفوم دستگاه عصیبی مرکزی 
بستری شدن در بیمارستان 
دلیربوم انتهایی در بابان زندگی 


علزیم/ختصاری: GHB‏ کاما- هیدرو کسی‌بوتیرات: LSD‏ لیسرژیک اسید دی‌اتیل‌آمید؛ PCP‏ فن‌سیکلیدین. 
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تا رکوتیک‌های خوراکی و ننزودیازیین‌ها اغلب مورد سوه 
مصرف قرار گرفته و به‌سهولت در سطح خیابان‌ها قابل 
دسترس هستند. سوء مصرف الکل که به سطوح بالای 
سرمی منجر شوده سبب ایجاد سردر گمی می‌شود. ولی حالت 
شایع‌تر. محرومبت از JST)‏ است که سبب دلیربوم بیش‌فعال 
می‌شود. محرومیت از بنزودبازبین و الکل باید در تمامی 
موارد دلیربوم مد نظر فرار گيرند. زیرا حتی بیمارائی که هر 
روز جند وعدة انگشست‌شمار الکل مصرف می‌کنند می‌توانند 
در هنگام بستری شدن در بیمارستان. علایم محرومیت 
Linas‏ شدیدی را تجربه کسد. 

اختلالات متابولیک مانتد اختلالات الکترولیتی سدیم, 
qual‏ منيزيم با گلوکز می‌توانند سبب ایجاد دلبریوم شونده 
و تغییرات مختصر در اين dines‏ می‌تواند در افراد مستعد. 
سبب ابحاد اختللالات شناختی جشمگیری شود. از سایر ple‏ 
شابع متابولیک می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: تارسابی کبد 
و کلیه, هییرکربی و هیپوکسمی, کمسود ویشامین Biz‏ و 
GY Mis! «als‏ خود- ایمنی و از جمله واسکولیت تستگاه 
عصبی مرکزی» و آندو کربنوپاتی‌هايی مانند اختلالات نبروئید 
و غدة فوق کلبوی. 

عفونت‌های سیستمیک به‌ویژه در سالمندان سیب ایجاد 
دلبرپوم مي‌شوند. مک حالت gel)‏ در gel‏ میانء عبارت است 
از ایجاد اخنلال شناختی ole‏ ببمار ds Mine‏ عفونت 
مجاری ادرار که دچار دمانس (زوال ذهن) زمینه‌ای نیز بوده 
است. بنومونی. عفونت‌های پوستی مانند سلولبت و 
سپسیس آشکار نیسز سبب ایجاد دلیرسوم می‌شوند. این 
وضعیت موسوم به انسفالویاتی سپتیک» که اغلب در واحد 
مراقت‌های وبزه دبده می‌شسود» احتمالاً در انر آزادسازی 
سیتوکین‌های پش‌التهابی و اثرات مفزی منتشر آنها است. 
عفونت‌های دستگاه عصبی مرکزی مانند منتزیت» آنسفالیت» 
و آسهه از علل کمتر شایع por ld‏ هستند؛ مع‌هذاء با درنظر 
گرفتن میزان‌های مرگ و میر بالای این عفونت‌ها در 
صورت عدم درمان سریع, پزشکان باید همواره Hb‏ بالابی 
نسبت به وجود آنها داشته باشند. 

در برخی اقراد مستعد. مواجهه با محیط ناآشسنای خود 
بیمارستان مي‌نواند سیب pos pls shoul‏ شود. آبن ede‏ 
معمولاً به‌عنوان بخشی از نوعی دلیربوم چنسد- عاصلی رخ 


داده و باید به‌عنوان تشخیصی بس از بررسی کامل و دقیق 
تسامی Jule‏ دیگر و رد آنها مطرح شود. بسباری از 
راهبردهای پیشگیری dole!‏ و دزمان cpg pl‏ شسامل 
روش‌های نسبتاً ساده‌ای هستند که به جنبه‌هابی ار شرایط 
بستری در بیمارستان می‌پردازند که بیشتر سبب ابجاد 
سردرگمی می‌شوند. 

علل قلبی- عروقی pgs sald‏ معمولا ناشی از کاهش 
خونرسانی کلی به‌علت هییوتانسیون سبستمیک ناشی از 
نارسابی قلبی» شوک سپتیک دهیدراسبون؛ با کم‌خونی 
هستند. سکته‌های معزی کانونی در بخش میانی- پشستی 
سبب abou!‏ حالت دلیریومی شوند. So‏ وضعبت شبایع نسره 
خونریزی با سکن مغزی کانونی جدید است که در بیمار 
دارای By dd‏ مغزی dh pal‏ سیب ghoul‏ سرد رگمی 
مي‌شود. در این بیماران؛ افنراق ce‏ اختلال عملگرد شناختی 
pili‏ از خود آسیب عصبی- عروقی جدید و دلبریوم تاشي از 
عوارض عنونی» متابولیک, و فارماکولوژیکی که ممکن است 
با بمشری شدن متعاقب سکتة محزی همراه باشنده گاهی 
دشوار Rall‏ 

از آنحایی که در pay wld‏ اغلب سیری نوسان‌دار دیسده 
می‌شوده تشنج‌هایی بینابینی ممکن است در هنگام بررسی 
علل بالفوه نادیده انگاشته شوند. هم استانوس آبیلیتیکوس 
بدون تشنج و هم تشنع‌های عمومی یا کانونی deal,‏ 
متعاقب سردرگمی بس از تشسنج می‌توانند سبب ایحاد 
دایربوم شوند؛ انجام نوار مغزی (EEG)‏ برای تسخیص اسن 
وضعبت الزامی است. فعالیت نشنجی که از یک کانون 
ally So SI!‏ در یک توده Ly‏ ناحيسة انفارکتوس گسترش 
می‌باندء می‌تواند اخشتلال عملکرد شناختی کلی ناشی از 
ضایعات نسبتاً Sarg‏ را توجبه کند. 

ابنلای بیماران به دلیربوم در انبهای زندگی در مراکز 
مراقیت‌های نسکین‌بخش. slow‏ رأیح است. cpt‏ وضعیت که 
گاهی بی‌ف‌بری پایانی نامبده می‌شود. باسد به‌سرعت 
شناسایی شده و به‌ خوبی درمان شود زیرا از علل مهم 
ناراحتی lew‏ و اعضای خانوادة وی در بایان زندگی است. 
bla ab‏ داشته بانیم که این سماران ممکن است به علل 
شایع‌تر دلیربوم ile‏ عفونت سیستمیک نیز مبتلا باشند, 
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ارزيابي مرحله‌به‌مرحلة بیمار دچار دلیریوم 1 


ارزیابی اوله 

شرح حال با توجه ویژه به داروها (و از جمله داروهای بدون نباز به نسخه و داروهای گیاهی) 

معاینة فیزیکی عمومی و Rules‏ نورولوژیک 

شمارش کامل سلول‌های خون 

وضعیت الکترولیت‌ها شامل کلسیم. منيزيم فسفر 

تست‌های عملکرد کیدی. از جمله آلبومین 

تست‌های عملکرد کلبوی 

ارزیابی بعدی Ue jo‏ نخست که براساس آرزیابی اولیه صورت می‌گیرد 

غربالگری عفونت سیستمیک 

آزمایش کامل ادرار و کشت 

رادیو گرافی dealt‏ سینه 

کشت‌های خون 

الکنرو کاردو گرام 

گازهای خون شریانی 

غربانگری سرم و/ با ادرار از نظر سم‌شناسی (در افراد جوان باید زودتر انجام گبرد) 

تصویربرداری از مغز با 31181 همراه با انتشار و گادولبنیوم (که بهنر است) با سی‌نی‌اسکن 

در صورت شک به عفوئت دستگاه عصبی مرکزی: بونکسیون کمری بس از تصویربرداری از مغز 

در صورت شک به علت مرنبط با تشنج؛ الکتروانسفالگرام (EEG)‏ (اگر Gb‏ بالابی وجود دلشته باشد باید بلافاصله انجام شود) 
ارزیابی بعدی مرحلة دوم 

سطح ویتامین‌ها: Bur‏ فولات» تيامین 

تست‌های آزمایشگاهی مربوط به غدد درون‌ربز: TSH‏ و Ts‏ آزاد؛ کورتمزول 

آمونباک سرم 

سرعت رسوب گلبولی 

تست‌های سرولوزی خود- ایمنی: ANA‏ سطوح کمبلمان؛ 0۸ج ANCA‏ تست‌های سرولوژی سرولوژی باراتتوبلاستبک را نیز در نظر 
داشنه باشید 

تست‌های سرولوزی عفونی؛ RPR‏ تست‌های سرولوژی قارجی و وبروسی در صورت وجود ظن YL‏ آنتی‌بادی HIV‏ 
پونکسبون کمری (جنانجه ناکنون انجام نشده بانند) 

jar MRI‏ همراه با گادولینبوم و بدون آن (جنانچه تاکنون انجام نشده باشد) 


فصل ۳۶ 


سردرگمی و دلیریوم 


علایم اختصاری: ANA‏ آنتی‌بادی‌های ضد هسته؛ ee ANCA‏ آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل سیتوپلاسمی؛ ۵-۵0۸ آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضد 
نوتروفیل اطراف هسته؛ RPR‏ رآژین پلاسمین سریع؛ TSH‏ هورمون محرک تیروئید. 


ارزیابی آزمایشگاهی و تشخیصی 

در رویکرد مقرون‌به‌صرفه نسبت Ay‏ آرزیابی تشحیصی 
دلیریوم, انتخاب و انجام تست‌های بعدی بر اساس شرح 
حال و معاينة قیزیکی صورت می‌پذیرد. به‌دلیل وجود le‏ 
بالعوة shuns‏ برشمار» هیچ الگوریتم بررسی ثاببی نمی‌تواند 
برای تمامی بیماران دچار دلیریوم مفید باشد. ولی یبک 
روبکرد مرحلهبه‌مرحلهء به‌نفضیل در جدول ۲4-۲ شرح 
داده شده است. اگر یک عامل ابحادکنندة مشحص. مانند 


نوعی داروی مسبب شناسایی شود» ممکن cal‏ دیگر نبازي 
به انجام بررسی‌های بیشتر وجود نداشته باشد. مع‌هذاء اگر در 
ارزیابی اولیه. هیج‌کونه code‏ احتمالي کشف شود باید 
حستجوبی سریع و گسترده برای کشف علت زمینه‌ای آغاز 
شود. نست‌های آزمایشگاهی غربالگری ub‏ شامل شمارش 
کامل سلول‌های خون» بررسی الکترولیت‌هاء و تست‌های 
عملکرد کلیه و کبدء باید در تمامی ببماران دچار دلیریوم 
انجام شوند. در بیماران مسین, انجام غربالگری از نظر 
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عفونت سیستمیک» fold‏ رادیوگرافی قفسة dine‏ آزمایش 
کامل ادرار و کشت و احتمالاً کشست‌های خون» مهم است. 

در افراد sale‏ انحام غربالگری. سرم و ادرار از نظر 
سم‌شناسی و داروء در همان Jobe‏ ابندایی بررسی باید انجام 
گیرد. سایر تست‌های آزمانسگاهی موبوط به دیگر علل 
خودایمنی» اندوکرینولوژی. متابولیک» و عفوتی Uno tabs‏ 
برای بیمارانی انجام شود که تشخیص هنوز بس از انحام 
تست‌های لولیه نامشخص مانده است. 

پژوهشگران در مطالعات متبددی نشان داده‌اند که 
تصویربرداری از مغز در بیماران دجار دلیریسوم اغلب هیچ 
کمکی به تشخیص نمی‌کند. مع‌هذا اگر بررسی اولبه 
بی‌نتیجه باشدء اکنر بزشکان به‌سرعت dy‏ تصویربرداری از 
مغز روی می‌آورند نا علل ساختاری را رد کنند. سی‌تی‌اسکن 
بدون Sole‏ حاحب می‌تواند خونربزی‌ها و توده‌های سزرگ را 
شناسایی tS‏ ولی بعید است که از سایر جهات» به crea‏ 
علت دلیربوم کمک کند. توانبایی MRI‏ در شناسابی اکثر 
سکنه‌های معزی ابسکمیک حاد و نیز By‏ اطلاعات Gobo‏ 
نوروآناتومیک (که رهنمودهايي را برای یی‌بردن به 
بیماری‌های اضمحلال عصبی, نثوبلاستیک التهابی» و 
عفونی فراهم می‌آورند» آن را به تست تشخیصی انتخابی در 
این زمینه تبدیل کرده است. از آنحاب ی که تکنیک‌های MRE‏ 
دارای محدودیت‌هایی به لحاظ در دسترس بودن» سرعت 
تصویربرداری, همکاری بیمأن و موارد ممتوعیست هستند. 
بسیاری از بزشکان» بررسی خود را با plod‏ سی‌تی‌اسکن 
آغاز کرده و چنانچه علت دلیربوم همجنان تأمشخص باقی 
بماند به سراغ MRI‏ می‌روند. 

پونکسیون کمری (LP)‏ باب د بلافاصله پسس از 
تصویربرداری عصبی در تمامی بیمارانی انجام شود که به 
Ms!‏ به عفونت دستگاه عصبی مرکزی منسکوک هستند. 
بررسی مابع تخاعی می‌تواسد در شناسایی بیساری‌های 
نئوبلاستیک و النهابی نیز مفید وافع شود. لذاء بو 
کمری بابد در تمامی Mine Glow‏ به دلیرسوم که بررسی 
علت دلیربوم در آنها بی‌تنیجه باقی مانده است انجام شود. 
نوار مغزی (EEG)‏ به‌صورت متداول برای بررسی علست 
دلیریوم انجام نمی‌شود. ولی جانجه Jule‏ مرتبط با تشسح 
مطرح باشنده تست بسیار ارزشمدی قلمداد می‌شود. 


دیهان Fa pene HRT i a ae‏ آغاز 
می‌شود (برای مثال, بیماران دجار عفونت‌های 
سیستمیک باید آنتی‌بیوتیک مناسب دریافت AMS‏ و 
اختلالات الکتر ولیتی زمینه‌ای باید به‌دقت اصلاح شوند). 
همین اقدامات درمانی در اغلب موارد سبب بهبود 
سریع دلیریوم می‌شوند. درمان کورکورانة علامتی با 
استفاده از دارو, فقط سبب طولانی‌تر شدن مدت زمانی 
مي‌شود که بیماران در حالت سردرگمی باقی می‌مانند. و 
مي‌تواند سیب مخفی ouch‏ اطلاعات میم تشخیصی 
شود. 
روش‌های نسبتاً سادة مراقبت‌های حمایتی. می‌توانند 
در درمان بیماران مبتلا به دلیریوم بسیار اثربخش 
باشند. Oly‏ موقعیت زمانی و مکانی توسط پرستاران و 
اعضای خانواده به‌همراه استفاده از ساعت دیواری قابل 
ریت تقویم دیواری, و پنجره‌هایی که دید به‌فضای آزاد 
از ital Neale‏ 
سردرگمی شوند. با ارائةً عینک و سمعک به بیمارانی که 
به آنها نیاز دارند. می‌توان از انزوای حسی پیشگیری 
کرد. با دقت در تنظیم چرخه‌های خواب- بیداری, 
مي‌توان تا حد بسیاری از بدترشدن وضعیت این بیماران 
در هنگام شب (sundowning)‏ پیشگیری کرد. در طول 
روز, اتاق بیمار Lh‏ دارای نور کافی بوده و بیمار باید 
فعالیت‌ها یا نرمش‌هایی را اتجام دهد که از رت زدن 
وی جلوگیری می‌کنند. در هنگام شب نیز فراهم آوردن 
محیطی تاریک و بی‌سر و صدا که با کمترین تداخل از 
سوی تیم مراقبت همراه باشد. می‌تواند استراحت 
مناسب را تضمین کند. این مداخلات در چرخة خواپ- 
بیداری به‌ویژه در محیط ICU‏ مهم هستند, زیرا اقدامات 
معمول ۲۴ dicks‏ پیوسته در اين محیط. در بسیاری از 
موارد سیب برانگیختن دلیریوم می‌شود. پژوهشگران 
نشان داده‌اند که تلاش برای فراهم آوردن محیطی شابه 
با محیط منزل تا a>‏ امکان نیز به درمان دلیریوم و > 
پیشگیری از OT‏ کمک می‌کند. ملاقأت با دوستان و 
اعضای خانواده در سرتاسر طول روز سبپ می‌شود تا 
اضطراب ناشی از رویارویی دایمی با چهره‌های جدید 
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پزشکان و تیم مراقبت. به‌حداقل ممکن برسد. اگر به 
Oley‏ بستری در بیمارستان اجازه داده شود تا از همان 
ملحفه‌ها پتوهای خود در منزل, البسة شخصی خود. و 
اقلامی که شب‌هنگام در کنار خود دارند استفاده wT‏ 
محیط بیمارستان برای آنان کمتر غریبه خواهد بود و 
درنتیجه کمتر سبب ایجاد سردرگبی خواهد شد. 
اقدامات پرستاری ساده و استاندارد aisle‏ حفظ وضعیت 
مایعات و تغذیة صحیح. به‌همراه تدابیر مربوط به 
بی‌اختیاری و زخم OLS‏ پوست نیز به کاهش میزان 
ناراحتی بیمار و سردرگمی ناشی از OF‏ کمک می‌کنند. 
در برخی موارد. بیماران تهدیدی برای ایمنی خود و 
ایمنی کار کتان بیمارستان قلمداد oad‏ و درمان حاد را 
ایجاب می‌کنند. زنگ اخبار متصل به تخت و مراقیان 
شخصی دایمی, در مقایسه با مهارهای فيزیکي کارایی 
پیشتری داشته و کمتر سبب گم گشتگی (از بین رفتن 
قدرت تشخیص موقعیت) می‌شوند. از تجویز مهارهای 
شیمیایی باید پیشگیری کرد. ولي فقط در موارد 
ضروری, تجویز داروهای ضد روان‌پریشی تیپیک با 
آتیپیک با دوز بسیار کم در هنگام نیاز, اثربخش خواهد 
oy‏ به‌تازگی مشخص شده است که مصرف داروهای 
ات pil‏ کشت عرسا اه Se sa‏ دس ان 
مرگ و میر می‌شود. که همین ام بر اهمیت تجویز 
هوشمندانة gel‏ داروها (و فقط به‌عنوان آخرین oly‏ چاره) 
تأکید می‌ورزد. بنزودیازپین‌ها به‌دلیل خواص رخوت‌زایی 
که دارند. اغلب سبب بدتر شدن سردر گمی می‌شوند. 
اگرچه بسیاری از پزشکان هنوز هم از بنزودیازپین‌ها 
برای درمان سردرگمی حاد استفاده می ALS‏ ولی تجویز 
این داروها باید به مواردی محدود شود که دلیریوم در 
اثر محرومیت از بنزودیازپین یا الکل ایجاد شده باشد. 


پیشگییری 

باتوجه به میزان بالای بیمارمندی ناشی از دلیریوم و 
هزینه‌های گزاف مراقبت‌های سلامتی مربوطه. تدوین نوعی 
opal,‏ اثربخش برای پیشگیری از دلیریوم در بیماران بستری» 
بسیار مهم است. نخستین گام در این زمینه عبارت است از 
شناسایی صحیح بیماران پرخطر و سپس آغاز مداخلات 
مناسب. پژوهشگران نشان داده‌اند که پروتکل‌هاي استاندارد 


bale‏ مورد استفاده uly‏ درمان عوامل خطرساز دلیریوم (مانند 
معکوس شدن چرخة خواب- بیداری» بی‌تحرکی» اختلال بینایی, 
اختلال شنوایی؛ محرومیت از خواب و دهیدراسیون)» در ايین 
زمینه کارآمد هستند. پژوهشگران در کارآزمایی‌هایی که به‌تازگی 
در ICU‏ انجام داده‌اند بر دو مقوله متمرکز شده‌اند؛: (۱) 
شناسایی داروهای رخوت‌زایی مانند دکس‌مدتومیدین AS‏ کمتر 
ممکن است سبب آیجاد دلیریوم در بیماران پسیار بدحال شوند؛ 
و (۲) تدوین پروتکل‌هایی برای بیدار نگه‌داشتن بیمار در طول 
روزه به‌نحوی که دآروهای رخوت‌زا به‌صورت منقطع تجویز شده 
و اعضای تیم مرآقبت نیز موقعیت زمانی و مکانی بیمار را برای 
وی بازگو می‌کنند. تمامی بیمارستان‌ها و نظام‌های مراقبت 
سلامت UL‏ با هدف کاهش میزان بروز دلیریوم تلاش کنند. 


۵ دمانس 


William W. Seeley, Bruce L. Miller 


دمانس (زوال ذهن» سندرمی با علل پرشمار بوده و بیش از ۵ 
میلیون نفر را در ایالت متحده مبتلا ساخته است و هزينة کلی 
سالان مراقبت‌های سلامتی مربوط به آن» بین ۱۵۷ تا ۲۱۵ 
یلیارد دلار برآورد می‌شود. دمانس ay by‏ تعریف عبارت است از 
بدتر شدن توانایی‌های شناختی به‌صورت اکتسابی» که سبپ 
مختل شدن عملکرد موفق در فعالیت‌های زندگی روزمره 
سی‌شود. dbase‏ دوره‌ای Li}‏ همان توانایی به‌خاطر آوردن 
شناختی است که از Cy‏ می‌رود؛ ۱۰ درصد افراد بالای ۷۰ سالو 
۰ تا ۴۰ درصد افراد بالای Ad‏ سال دچار اختلال حافظه‌ای 
هستند که به‌لحاظ بالینی قابل تشخیص است, دمانس عللاوه بر 
حافظه, می‌تواند سایر عملکردهای ذهنی مانند زبان. توانایی‌های 
مسثله )1 نیز مختل سازد. اختلالات اجتماعی و نورولوژیک- 
روان‌پزشکی تیز در بسیاری از سندرم‌های wiles‏ رخ داده و 
خود را به‌صورت افسردئی» بی‌تفاوتی» اضطراب» توهم هنیان. 
سرآسیمگی: بی خوابی» اختلالات ply‏ وسواس عملي» یا 
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مهارگسیختگی نشان می‌دهند. سیر بالینی مربوطه می‌تواتد به 
سه صورت دیده شود؛ با پیشرفت آهسته» مانند آنچه در بیماری 
آلزایمر (AD)‏ دیده می‌شود؛ ایستاء مانند آنچه در انسفالوپاتی 
ناشی از آنوکسی دیده می‌شود؛ یا دارای نوسان از روزی به روز 
دیگر یا از دقیقه‌ای به did‏ دیگرء مانند آنچه در دمانس همراه 
با اجسام لوبی دیده می‌شود. اکتر بیماران دچار AD‏ که 
شایع‌ترین شکل از دمانس قلمداد می‌شود. در آبتدا دچار اختلال 
حافظة دوره‌ای می‌شوند» هرچند در pls‏ انواع دمانس» مانند 
دمانس پیشانی- گیجگاهی اختلال حافظه معمولاً از 
ویژگی‌های بارز به‌شمار نمی‌رود. اختلالات مغزی کانونی در 
فصل ۳۱ شرح داده شده و در فصل ۳۷۰ نبز در قالب 
Sols‏ ویدئویی به تصسویر کسیده ده است؛ رود 
شرح داده خواهد شد. 

آناتومی "6245 انواع مختلف دمانس 


کی سس 


سندرم‌های دمانس در اثر مختل‌شدن شبکه‌های عصبي 
اختصاصی در مقیاسی گسترده رخ می‌دهند؛ محل و شدت 
اختلال سیناپسی و عصبی, با یکدپگر ترکیب شده و ویژگی‌های 
بالینی مربوطه را ایجاد می‌کندد dead)‏ ۳۲ رفتاره خُلق, و 
dogs‏ از طریق مسیرهای دوپامینرژیک» سروتونرزیک» و 
تورآدرنرژیک صودی تنظیم می‌شوند» درحالی که پیام‌رسانی 
کولینرژیک نقشی حیاتی را در عملکردهای حافظه و توجه 
حیاتی برعهده دارد. دمانس‌های مختلف از نظر اختلال نسبی 
ایجادشده در عصب رسانة مربوطه, با یکدیگر تفاوت دارند؛ 
درنتیجه» آين تشخیص دقیق است که نوع درسان اثربخش 
دارویی را تعیین می‌کند. 

AD‏ در dob‏ انتورینال از بخخش میانی قطمة گیجگاهی 
آغاز شده», تا هییوکامپ گسترش 
نثوکورتکس آهیانه‌ای و گیجگاهی جانبی و خلفی رسیده» نو در 
نهایت اضمحلال گسترده‌تری را سپب می‌شود. دمانس عروفی» 
با آسیب کانونی در مجموعة متنوعی از نواحی قشری یا 
زیرقشری يا مسیرهای ماد سفید همراه است که سبب قطع 
گره‌های داخل شبکه‌های پراکنده می‌شود. AD‏ بنا بر ماهیست 
آناتومیک خود. معمولاٌ با اختلال حافظة دوره‌ای تظاهر می‌کند 
که پس از مدتی با آقازی Ly‏ مشکلاتی در جهت‌یابی همراه 
می‌شود. در Aba‏ مقابل, دمانس‌هابی مانند دمانس پیشسانی- 


sah‏ و سپس باسمت 


کیجگامی (FID)‏ يا بیماری هانتیتگتون (HD)‏ که در تواحی 
پیشانی یا زبرقشری آغاز می‌شوند. کمتر ممکن است با 
مشکللات حافظه آغاز شده و بیشتر با اختلالاتی در قضاوت. 
خلق, کنترل اجرایی» > OS‏ و رفتار تظاهر می‌کنند. 

شضایعات مسیرهای پیشانی- جسم مخططء سپپ Shoe!‏ 
اثراتی اختصاصی و قابل‌پیش‌بیتی بر روی رفتار می‌شوند. بخش 
پشتی- جانبی از قشر پیش‌پیشانی, دارای ارتباطاتی با نوار 
مرکزی die‏ ثم‌دار است. ضایعات ایجاد شده در هستة ذم‌دار یا 
بخش پشتی- جانبی از قشر پیش‌پیشانی یا در مسیرهای Bake‏ 
سفید که آنها را ب‌یکدیگر مرتبط می‌کنند» می‌توانند سبب ایجاد 
اختلال Slee‏ رد اجرایی شوند که به‌صورت اختلال در 
برنامه‌ریزی و سازماندهی» کاهش انعطاف‌پذیری شناختی» و 
Jest‏ در حافظة کاری تظاهر می‌کند. بخش حدقه‌ای جانبی از 
قشر پیشانی, با بخش شکمی- میانی از هستة ذُم‌دار مرتبط 
بوده, و ضایعات این سیستم سبب ایجاد تکانش‌گری» 
حواس‌پرتی و مهارگسیختگی می‌شوند. قشر کمربندی قدامی و 
قشر پیش‌پیشانی میانی که در مجاورت آن قرار دارده رشته‌هایی 
را به هست آکومپنس می‌فرستند و اختلال در اين سیستم سیب 
ایجاد بی‌تفاوتی, فقر کلامی» کند شدن هیجان, یا حتی گنگی 
آکینتیک می‌شود. تمامی سیستم‌های قشری- جسم مخططء 
رشته‌هایی را به تالاموس و گوی رنگ‌پریده (گلوبوس پالیدوس) 
می‌فرستند که a‏ لحاظ مکان‌نگاری» سازمان یافته هستند و 
آسیب وارده بر این گره‌ها نیز به‌طریقی مشابه می‌تواند سبب 
alos!‏ سندرم بالینی آسیب قشری یا جسم مخطط شود. 


Uc‏ دمانخسي 
قوی‌ترین fale‏ خطرساز یگانه برای Mal‏ به دمانس, افزایش 
سن است. میزان شیوع اختلال ناتوان کننده در حافظه, بهازای 
هر Amo‏ بالاتر از سن ۵۰ سالکی افزایش يافته» و معمولا با 
تغییرات میکروسکوپیک AD‏ در هنگام کالبدشسکافی همراه 
است. با این omy‏ برخی افراد ۱۰۰ ساله دارای عملکرد حافظة 
pelle‏ بوده و هیچ‌گونه شواهدی از دمانسی که به لحاظ بالبنی 
قابل ملاحظه باشده در GUT‏ دیده نمی‌شود. هنوز مشخص نیست 
که آیا دمانس» از پیامدهای اجتتاب‌ناپذیر افزایش سن طبیعی در 
انسان قلمداد می‌شو یا خیر. 

علل پرشمار دمانس در جدول ۲۵-۱ ارائه شده‌اند. میزان 
فراوانی هر بیماری» به گروه سنی مورد مطالعه. دسترسی گروه 
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INES‏ تشخیص افتراقی دمانس 

شایع‌ترین علل دمانس 

بیماری آلزایمر کلم 

PDD/LBD wile عروقی‎ Quiles 
مخدر"‎ alge با انفارکتوس‌های متعدد مسمومیت با دارو/‎ 
سفىد (بینس‌وانگر)‎ Babe بیماری متنشر‎ 

علل کمتر سابع جمانس 

وهای Palsy‏ اختلالات توکسیک 
تيامین {Bi}‏ اسفالوبانی ورنیکه* مسمومنت با مواد مخدر, دارو و ترکیبات تارکوتیک* 
By‏ (اضمحلال مرکب تحتبجاد)* مسمومیت با فلزات سنگین؟ 
آسید نیکونینیک SM)‏ سموم آلی 

ثارسابی اندو کرین و سایر اعضا روأن‌بزشکی 
یور و تیا یله افسردگی (دمانس کادب)* 
نارسایی آدرنال و سندرم کوشینگ؟ اسکیزوفرنی* 
هبیو- و هبیپریارآتبروندسم؟ اختلال نیدبلی" 
نارسایی کلیوی* اخنلالات اضمحلالی 
نارسایی کبدی" بیماری هانتینگنون 
A‏ ۳ آنروفی چند- دستگاهی 

عفونت‌های مزمن آناکسی‌های sist‏ [برخی اشکال) 
wile HIV‏ اضمحلال فطعذ play‏ ~ گیچگاهی 
yg hal‏ را اسکلروز متعدد 


پابوواوبروس (ویروس IC‏ (لکوانسفالوپانی جندكانوني بیشرونده) 
«Jus‏ عفونت‌های قارجی و تک‌باخنه‌ای* 
بیماری وبل* 
Leg i‏ به سر و آسیب piso‏ مخزی 
انسفالوبانی نرومانیک مزمن 
هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای (ساب‌دورال) مزمن* 
پس از آنوکسی 
پس از انسفالیت 
هیدروسفالی با قشار طبیعی؟ 
هییوتانسیون نرون‌جمجمه‌ای 
تکوبالاستیکب 
تومور معری اولیه" 
تومور مغزی مناسنانیکی؟ 
انسقالیت خود - ابمنی/ بارنئوپلاستیک 


*دمانس بالقوه بازگشت‌پذیر. 


سندرم داون بزرگسالان همراه با بیماری آلزایمر 

کمپلکس گاوم مشتمل بر ۸[5- بار کینسونیسم - دمانس 

 -ربسوارتسا (سماری‌های کروتزفلد- جاکوب و گرنستمان-‎ oy 
متفرقه‎ 

سارکوئیدور" 

واسکولیت‌هاة 

ope CADASIL 

پورفیری منناوب حاد" 

تشنج مفزی بدون حرکات تشنحی Manly‏ 
بیماری‌های دیگر در کودکان با نوجوانان 

آضمحلال عصبی ناشی از پاتنوتنات کیناز 

پان‌انسفالیت اسکلروزان تحت‌جاد 

اختلالات متابولیک (بیماری‌های ویلسون و cas‏ ُکودیستروفی‌ها. 

بیماری‌های ذخبرة چربی. جهش‌های مینوکندریایی) 


علای ماختصاری: ALS‏ اسکلروز جانبی آمیوتروفیک؛ CADASIL‏ آرتریوباتی اتوزومی غالب مقزی همراه یا lal‏ کتوس‌های زیرقشری و لکوانسفالوپاتی؛ LBD‏ 


بیماری اجسام لوبی؛ PDD‏ دمانس بیماری پارکینسون. 


4 


Ai 


4 
a 
1 
a 
3 
3 
x 
3 
1 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


مربوطه به مراقبت‌های پزشکی, کشور زادگاهه و احتمالا 
زمینه‌های نژادی یا قومی بستگی دارد. AD‏ شایع‌ترین علت 
دمانس در کشورهای غربی قلمداد شده به‌نحوی که بیش از 
نیمی از کل بیماران را تشکیل می‌دهد. بیماری عروقی» دومین 
علت شایع دمانس به‌شمار می رود 3 بهویژه شو بیماران سالمند L‏ 
جمعیت‌هایی شایع است که دسترسی محدودی به مراقبت‌های 
پزشکی دارند و در نتیجه عوامل خطرساز عروقی به‌حد ALS‏ 
درمان نمی‌شوند. در اغلب موارده آسیب عروقی مغز با اختلالات 
اضمحلال عصبی آمیخته هستند و لذا حتی برای 
نوروپانولوژیست‌ها نیز دشوار است که بتوانند برآورد کنند که چه 
بخشی از اختلال شناختی در هر بیمار, تاشی از بیماری dare‏ 
مغزی است. دمانس‌های همر اه با بیساری پارکینسون (PD)‏ 
(فصل ££4( شایع بوده و ممکن است چند سال پس از ابتلا به 
توعی اختلال پارکینسونی ایجاد شوند (مانند آنچه در دمانس 
ناشی از PD‏ یا همان PDD‏ دیده می‌شود)» و يا آنکه به‌طور 
هم‌زمان یا قبل از ستدرم حرکتی مربوطه ایجاد شوند. مانند 
آنچه در دمانس همراه با اجسام لویی (DLB)‏ دیده می‌شود. در 
بیمارانی با سن کمتر از ۶۵ سال, FID‏ با AD‏ به‌عنوان 
مزمن؛ Baile‏ مسمومیت‌های ناشی از مصرف JS‏ و داروهای 
نسخه‌شدنی, از Me‏ مهم و اغلب درمان‌پذیر دمانس هستند. 
GY ple‏ مندرج در جدول 4۲۵-۱ تاشایع پوذه ولی مهم 
هستند. 1p)‏ بسیاری از آنها برگشت‌پذیر به‌شمار می‌روند. 
طبقه‌بندی بیماری‌های ایجادکنندة دمانس به اختلالات 
برگشت‌پذیر و برگشت‌ناپذیر, رویکرد مناسبی برای تشسخیص 
افتراقی است. لبته با ظهور درسان‌هایی اشربخش برای 
بیماری‌های اضمحلال عصبی, این طبقه‌بندی دوگانه نیز 

در مطالعه‌ای بر روی ۱۰۰۰ فرد مراجعه کننده Ay‏ درمانگاه 
اختلالات حافظه, 14 درصد دچار نوعی cle‏ بالقوه برگشت‌پذیر 
برای اختلال شناختی و ۲۳ درصد دچار نوعی بیماری بالقوه 
oe‏ داشته باشد. شایع‌ترین تشخیص‌های بالقوه برگشست‌پذیر 
سه‌گاثه عبارت پودند از افسردگی» هیدروسفالی با فشار طبیی 
(NPH)‏ و وابستگی به الکل؛ عوارض جانبی داروها نیسز شایع 
بوده و باید در تمامی بیماران مدنظر قرار گیرند (جسدول 
۲۵-۱). 


اختلال مختصر و تجمعی در حافظة دوره‌ای» بخش رایجی 
از فرآیند افزایش سن است. اين تجرية ناخوشایند» که اغلب مایة 
ch‏ و شوفی است: فراموشی خحوش‌شیم سالمندان تامیده 
می‌شود. خوش‌خیم بدان مفهوم است که این فراموشی به‌قدری 
پیشرونده یا جدی نیست که سبب مختل شدن عملکردهای 
روزمرة کارآمد و موفق باشدء هرچند که تعیین وجه تمایزی 
میان اختلال حافظة خوش‌خیم و اختلال حافظذ چشمگیرتره 
دشوار است. در سن ۸۵ سالگی, فرد معمولی می‌تواند تقریبا 
نيمي از اقلامی (مانند واژه‌های مندرج در یک فهرست) را 
فرایگیرد و به‌خاطر بیاورد که در سن VA‏ سالگی می‌توانست 
فرگیرد و به‌خاطر آورد.نوعی اختلال شناختی قابل ندزهگیری 
که فعالیت‌های روزمره را به‌طور جدی مختل نمي‌کند» اغلب 
احتلال شناختی خفیف (MCT)‏ نامیده می‌شود. عواملی که 
پیشرفت از MCI‏ را بهسمت دمانس AD‏ پیش‌بینی می‌کنند 
عبارت‌اند Joes) sl‏ حافئلة بارژه dle‏ خانوادگی دمانس: وجود 
یک آلل آپولیسوبروتئین 24 )£4 (Apo‏ کوچک بودن حجصم 
هیپوکامپ» نشانه‌های شبه ۸۲ از آتروفی قشر مغزء پایین بودن 
میزان AB‏ در مایع مفزی- golds‏ و افزایش تائو یا شواهدی از 
رسوب آمیلوئید مفزی در تصویربرداری به‌روش توموگرافی با 
گسیل پوزیترون (PET)‏ 

دمانس‌های اضمحلالی اصلی عبارت‌اند از DLB AAD‏ 
FTD‏ 9 اختلالات مرتبط با آن. HD‏ و بیماری‌های پریونی و از 
جمله بیماری کروتزفلد- جاکوب (CID)‏ اين اختلالات همگی 
ABs2‏ و تائو در AD‏ آلفا- سینوکلئین در DLB‏ تائوه پروتئین 
متصل‌شونده به TAR DNA‏ با وزن مولکولی ۴۳ کیلودالتون 
Le {TDP-43)‏ پسروتئین جوش‌خورده fused)‏ در سارکوم 
(FUS)‏ در FTD‏ ه‌انتینگتون در HD‏ و پسروتئین پریسونی 
بدتاخورده (۳:۳۳) در CID‏ (جدول ۳۵-۲ 


برخورد با بیمار: 
دمانس‌ها 


سه Vode‏ مهم باید در اولوست قرار گیرند: (۱) بهترین 
plas’ coll ere‏ است؟ زا plas‏ مولفه از سندرم دصانس» 
درمان‌پذیر با برگشت‌پذیر است؟ (۳) آیا پزشک می‌تواند بسه 
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رن نا سا 


دمانس اساس مولکولی_. زن‌های مسبب (کروموزوم) ژن‌های حساسیت  .‏ یافته‌های باتولوژیک 
AD‏ موق )1( APP (21), PS-2 (14), PS-2‏ (کمتر از 7/۳ (19) 4 Apo‏ پلاک‌های آمبلوئید. کلافه‌هایی 
otal‏ حاسل این جهش‌ها- tel‏ در PS-1‏ از رشته‌های کوچک gene‏ 
هستند) ریسمان‌های نوروپیل 
Tau FID‏ جهش‌های اینرونی و اگزونی MAPT‏ (۱۷) هاپلوتیپ ۸۸۸۴7 131 انکلوزیون‌های گلیالی و نورونی 
(حدود 2۱۰ موارد حانوادگی) Tau‏ که ار نظر توزیع و سکل 
ظاهری متغیر هستند 
TDP-43‏ ۷ (۱۰ موارد خانوادگی)» COORF72‏ آدکلوزیون‌های گلیالی و نورونی 
ZY +--+)‏ موارد خبانوادگی), TDP-43 sal VEP‏ که از نظر توزیع و 
TARDBP‏ بسیار نادر شکل ظظاهری متغیر هسنند 
FUS‏ 5 بسیار pl‏ انکلوزبون‌های HS‏ و نورونی 
۱ 5 که از نظر توزیع و سکل 
قاط SNCA —o-Synuclein.‏ بسیار نادر (۴) ناشناخته کوب هی وروی اعد 


PrPsc = CJD 
جهش‌های غالب هستند)‎ 


PRNP (20)‏ (نا 21۵ از بیماران حاسل این _ هوموزیگوزيتة کدون . رسسوب ۳:۳96 اس‌پونژیوز 


۹ برای منبونین با پانلامیذار 


ولین 


عاذیم اختصاری: AD‏ بیماری آلزایمر؛ CID‏ پیماری کروتزفلا- جاکوب؛ DLB‏ دمانس همراه با placed‏ لویی؛ ETD‏ دمانس پیشانی- گیجدگاهی. 


کاهش حجم کار تحمیل‌شده بر افرادی که مراقبت از بیمار را 
برعهده دارند کمک کند؟ در جدول ۳۵-۲ مروری کلی بر 
برخورد با بیمار dy Mine‏ دمائس شان داده ده است. 
دمانس‌های آضمحلالی عمده را می‌توان معمولا با توجه به 
علایسم اولیسه؛ یافت ههسای تورولوژیسک- روان‌شسناختی» 
نورولوزیسک- روان‌پزشکی؛ و ورولوژسک؛ و ویزگی‌های 
تصویربرداری عصبی تشخیص داد (جدول ۳۵-۶) 


شرح حال 
شرح حال باید بر آشازه طول مدت» و سرعت بیشرفت 
متمرکز باشد. آغاز سردرگمی به‌صورت Ly abe‏ نتحت‌حاد 


می‌تواند taut‏ از دلیریوم (فصل {re‏ بوده و جستجو ly‏ 


مسمومیت» عفونت, با اختلالات متابولیک را ابجاب می‌کند. 
فرد سالمندی که ظرف صدت چند سال. دجار اختالال 
حافظه‌ای می‌شود که به‌آهسنگی پیترفت می‌کند احتمالاً از 


AD‏ رنج می‌برد. علایم در قرب به ۷۵ درصد بیماران دجار 
AD‏ با علایم حافظه آغاز می‌شوند ولی از دیگر علایم 
«elle‏ رآنندگی» خربد کردن؛ بیروی از فرامین, یافتن واژه‌هاء 
يا جهت‌بایی آشاره کرد. yas‏ شخصیت, مهار گسبختگی» و 
افزایش ورن با خهردن به‌صورت اجبارگوته» بر FID‏ دلالست 
دارند (نه بر MAD‏ دیگر علایمی که از ۳770 انتدایی 
می‌توان به مشکلانی در زمینة مدیریت بر مسائل حکایست 
دارند می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: بی‌تفاوتی بارزه 
رفتارهای اجبارگونه. از بين رفتن احساس هم‌دلی نسبت به 
دیگران» $ اختلال پشبرونده در فصاحت کلام با درک 
نک‌واژه‌ای و نیز سالم ماندن نسبی حافظه و توانایی‌های 
دبداری- و مکانی. تشسخیص DLB‏ با موارد زیر مطرح 
می‌شود: توهم بینابی زودرس؛ بارکینسونیسم؛ مستعد بودن 
به دلیربوم یا حساسیت نسبت به داروهای روان‌گردان؟ 
اختلال رفتار حرکت سریع چشم JERBD)‏ بین رفتن فلج 


۸۳ 


فصل ۳۵ 


دمانس 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


a ارزیبی سار لاه دمانس‎ Oe“ 
ارزیابی متداول تست‌های متموکز اختیاری تست‌هاي گهگاه مفید‎ 
شرح حال تست‌های روان‌سنجی نوار مغزی‎ 
رادیو گراقی قفسة سینه عملکرد باراتبروئید‎ urd معاينة‎ 
تست‌های آزمایشگاهی پونکسیون کمری عملکرد آدرنال‎ 

عملکرد تبروئید (TSH)‏ عملکرد کبدی فلزات سنگین در ادرار 

ویتاسن 812 عملکرد $f‏ سرعت رسوب گوبچه‌های قرمز 

شمارش Jal‏ سلول‌های خون غربالگری نوکسین در ادرار آتزبوگرام 

الکترولیت‌ها HIV‏ بیوپسی منز 

SPECT E آپوایپوپروتئین‎ CT/MRI 

PET VDRL با‎ RPR 
غربالگری آزمابشگاهی از نظر اتوآنتی‌بادی‌ها‎ 

علل برگشت‌پذیر دمانس‌های برگنست‌نابذیر/ اضمحلالی ‏ اختلالات روآن‌بزشسکی 
منال‌ها مثال‌ها افسردگی 

هیپوتیرولّید بسم آلزایمر اسکيروفرني 

کمبود Hels‏ دمانس بيشاني- گبچگاهی واکنش تبدیلی 

کمبود ویتامین Biz‏ هانتیگتون 

هیدروسفالی با فشار طبیعی دمانس همراه با اجسام لوبي 

همانوم ساب‌دورال عروقی 

عفونت مزمن کوانسفالوبنی‌ها 

تومور مغزی پارکینسون 

مسمومبت داروی 


انسفالوبانی خود- ایمن 


sling slo‏ درمان‌بذیر همراه 
افسردگی سرآسیمگی 
«ou > es‏ مراقبان 
بی‌خوابي عوارض جانبی beg bo‏ 


علایماختصاری: PET‏ توموگرافی با گسیل پوزیترون؛ RPR‏ (تست) رآژین پلاسم‌ایی سریع؛ SPECT‏ توسوگرافی کامپیوتری با گسیل فوتون TSH Spite‏ 


هورمون محرک تیروئید؛ WDRL‏ آزمابشگاه پژوهشی بیماری آمیزشی (تست مربوط به سیفیلیس/. 


عضلات اسکلتی در pl Sim‏ خواب‌دبدن)؛ بسا سندرم صورت وجوذ هبپرتنسیون؛ فبربلاسیون دهليزی, یماری 
کاپرگراس» یعنی آبن هذبان که فردی شبادء جایگزین فردی عروق محیطی» و دیابت نیز به‌طور شابع دیده می‌شود. در 
آشنا شده است. بیمارانی که از بیماری عروق مغزی رنج می‌ترنده تعیین ایین 

سابقة سکنة مغزی همراه با Cd ain‏ مرحله‌به‌مرحلة موضوع که دمااس» ناشی از AD‏ است با بيماري عروقی یا 


نامنظي از دمانس عروقی حکابت دارد. دمانس عروقی در تلفیفی از این دوه دشوار است» زرا بسباری از عوامسل 
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افتراق بالینی دمانس‌های عمده 


پیماری نخستین علامت وضعیت ذهني نورولوژیک- روان‌بزشکی نورولوژی تصویربرداری 
Jos! AD‏ حافتظه اخنلال حافظة دوره‌ای تحریسک‌پ ذیری» اضطراب, در ابتدای امر طبيعي . آنروفی هییوکامت و 
افسردگی قشر انتورینال 
فصاوت/ pin‏ نکلم/ زبان؛ توانایی نفاشنی پرخوری» رفتارهای cere‏ درنگاه عمودی» slp rie‏ وایسا 
fol)‏ پرحرقی کر حفط می‌شود day‏ محوری. گیجگاهی؛ معمولا 
دیستونی؛ lu Caw‏ قطمة آهیانه ای خلفی 
یا MIND‏ باشند سالم داقی می‌ماند 
DEB‏ توهم بینایی, اختلال توانایی نقاشی‌کردن و توهم بینایی» افسردگی» پارکیسونسم آتروفی dabei‏ آهیانه‌ای 
رفتار در خواب REM‏ پیشانی/ اجرابی؛ حافظه اختلال خواب هذیان خلفی انسدازة 
Poe ld‏ سندرم سالم می‌ماند؛ ستتعد به هبیو کامپ‌ها بز رگ نر از 
ey‏ تابور اس دلیریوم اندازة gil‏ در AD‏ است 
با کتسویسیم 
اخنلالات > sph pS‏ کانونی, حافظه — روان‌پریشی در gy‏ پارکینسونسم افرایش سیگنال MRI‏ 
بسه‌روش آنتشار با 
FLAIR‏ جر عقده‌های 
قاعده‌ای با تالاموس 
عروقی اغلب ولی نه همینسه پیشانی/ اجرایی, IS‏ بی‌تفاوتی» هذبان, اضطراب معمولاً کُندی حرکتی, انفارکتوس‌های قسری 
ناکسانی؛ متغیسر؛ شسدن شسناخت: حافظه اسپاستیسیته؛ می‌تواند و/ یا زیرقشری بیماری 
بی‌تفاوتی. سقوماء ضعفب می‌تواند سالم بماند طبیعی bale dale‏ سفید درهم‌آمیخته 
کانونی 


علایم/ختصاری: AD‏ بیماری آلزایمر؛ CBD‏ اضمحلال قاعده‌ای قشری؛ CID‏ بیماری کروتزفلد- جاکوب؛ DLB‏ دسانس همراه با اجسام وبی؛ FLAIR‏ 


بازیابی معکوس با تقلبل مایم؛ FID‏ دمانس پیشانی- گیججگاهی؛ MIND‏ بپماری نورون حرکتی؛ PSP‏ فلج قوق‌هسته‌ای پیشرونده؛ REM‏ حرکات Gy per‏ چشم. 


خعلرساز مربوط dy‏ دمانس عروقشیی و از جمله دیابست» 
کلسنرول بالاء افزایش هوموسیسئین» و فعالیت اندک 
ورزشی» عوامل خطرساز شناحته‌شده‌ای برای AD‏ نیز به 
شمار می‌روند. از این گذشته بسیاری از بیمارانی که 
مشکلات عروقی» نفش عمده‌ای در دمانس Laid‏ دارد, فاقد 
شرح حال اخنلال مرحله‌به‌مرحله هستند. پیشرفت سریع 
همراه dudes Ly‏ و میو کلونوس بر CID‏ دلالت دارنند 


(فصل ۵۲۰). تشنج مي‌تواند بنانگر سکن مغزي یا 


تتوپلاسم باشد. ولی در AD‏ (و به‌ویژه نوعی از AD‏ که در 
سنین پایین آغاز می‌شود) نیز رخ می‌دهد. اختلال راهرفتن 


در دمانس عروقی. ۳10/018 یا ۱۳33 شایع است. وجود 
سابقة رفنارهای جنسی برخطر با مصرف مواد مخدر وریدی» 
باید پزشک را بد‌فکر جستجوی عفونست دسنگاه عصبی 
مرکری (به‌ویژه HIV‏ با سیفیلیس) بیاندازد. وجود سابفة 
تروسای مکرر بسه سر می‌تواند بیب‌انگر هم‌اتوم 
تحت‌سخن‌شامه‌ای (ساب‌دورال) مزمن,: انسفالوپاتی 
ترومانیک مزمن (نوعی دمانس بیشرونده که بهترین نمونة 
آن در ورزشکارانی دیده می‌شود که به ورزش‌های بربرخورد 
مانند بوکس و فوتبال آمردکایی می‌بردازند هیبونانسیون 
درون‌جمجمه‌ای, یا NPH‏ باشد. شروع نحت‌حاد فراموشی و 
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روان‌بریشی همراه با افزايش سیگنال 12 در بخش مزیال 
گیحگاهی در تصویر MRI‏ بسه‌روش FLAIR‏ (بازبابی 
معکوس با تفلیل مایع) باید نگرانی پزشک را دربارة 
انسفالیت لیمبسک پارانتوپالاستیک برانگیزاند (یه‌ویژه در 
افرادی که به مدت طولانی سیگار مصرف مسی‌کرده‌انند یا 
بیماران دیگری که در معرض خطر Ml‏ به سرطان قرار 
دارند). بیماری‌های خودایمنی diye‏ مانند انسفالوبانی یا 
واسطة آننی‌بادی علبه گیرندة NMDA‏ (آن- متیل- دی- 
آسپارتات) با علیه ۷۵66 (کانال یناسیمی وابسنه به ولتاز) 
نیز می‌توانشد با نمای تصویربرداری و سرعت شرفت 
مشانه, با بدون تطاهرات حرکتی مشخصا بماری مانند 
میوکیمبا (در صورد آشی‌بادی ضد (VGKC‏ و تشسنج 
دیستونیک بازوبی- صورئی (در مورد آنتی‌بادی ضد 
(NMDA‏ نظاهر iS‏ سوءمصرف الکل, با خطر سوء‌تعذیه 
و کمبود تيامین همراه است. گیاه‌خواری مطلق, پرتوتابی به 
روده, Aine;‏ خود- ایمنی» سابقة عمل جراحی قدیمی بر روی 
wise‏ و درمان طولانی‌مدت سوء‌هاضمه با ریفلاکس معده 
به مری با آنتی‌هیستامین‌هاء فرد را مستعد کمبود ویتامین 
ور می‌کنند. برخی مشاغل خاص, tile‏ اشتغال در کارخانة 
تولید سواد سیمبایی Ls‏ بانری‌سازی می‌توانند بیانگر 
مسمومیت با فازات سنگین باشند. بررسی دقبق داروهای 
مصرفی, به‌ویژه داروهای رخوت‌زا و مسکن‌هاء می‌تواند 
موضوع مسمومیت مزمن دارویی را مطرح سازد. سابقة 
خانوادگی انوزومی غالب در HD‏ و نیر در شکل‌های 
خانوادگی از DLB FTD AD‏ با اختلالات بربونی بافشت 
می‌شود. وجود سابفه‌ای از احتلالات خلقی» مرگ اخیر یکی 
از عزیزان» با نشانه‌های افسردگی مانند بی‌خوابی با کاهش 
وزن» احتمال اختلالات شناختی ناشی از افسردگی را مطرح 
می‌سازند. 


aisles‏ فیزیکی و نورولوژیک 

درگیری دستگاه عصبی مرکزی؛ و جستجوی سایر 
نشانه‌هایی که از وجود نوعی بیماری سیستمیک حکاست 
دارند که ممکن است سبب ایجاه اختلال شناختی مورد نظر 
شده باشده انجام معابن کامل عمومی و نورولوژیک ضروری 


است. در AD‏ تیپیک» سیستم‌های حرکتی تا اواخر سیر 
بیماری سالم باقی می‌مانند. در نقطة مفابل بیماران دچار 
ode! FID‏ به Aunty so‏ محوری» فلج نگاه فوق‌هسته‌ای» Le‏ 
بیماری سورون حرکتی (که از وجود اسکلروز جانبی 
آمیونروفیک [ALS]‏ حکایت دارد) Hine‏ می‌شوند. در DLB‏ 
علایم ابتدابی ممکن است شامل آغاز جدید نوعی سندرم 
بارکیتسونی (لسرزش در هنگام استراحت» Linde ny‏ 
چرخ‌دنده‌ای, برادی‌کینزی» راه‌رفتن با شدم‌های کوناه و 
سربع) باشند. ولی DLB‏ اغلب با توهم بینابی با دمانس آغاز 
می‌شود. علايم قابل انتساب به بخش نحتانی ساقة مفزی 
RBD)‏ مشکلات گوارشی با خودمختار) ممکن است چسد 
سال با حتی چند دهه پیش از پارکینسونیسم با دصانس 
ظهور کنند. ویزگی‌های سندرم قنسری- قاعده‌ای (CBS)‏ 
عبارت‌آند از ربزیدینه و آکینزی تامتقارن, دسستونی: 
مبوکلون وس بدیدة اندام بیگان» نشانه‌های هرمی, و 
اخنلالات پیش‌ییشانی مانند آفازی بدون فصاحت با با بدون 
اختلال حرکنی در گفتاره اختلال عملکرد اجرابی» آبراکسی: 
یا اختلال رقتاری. فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده (PSP)‏ با 
سقوطهای غیر Lady plaice‏ محوری,. دیسفاژی؛ و 
اخنلالانی در نگاه عمودی همراه است. از علایمی که بر 
CID‏ دلالت دارند. می‌توان به وجود ریژیدیتة منتشرء حالت 
گنگی- بی‌حرکتی» و میوکلونوس بارز و اغلب حساس به 
یکه‌خوردن osha‏ کرد. 

همی‌بارزی یا سایر اختلالات نورولوژیک کانونی: از 
دمانس عروفی با تومور مغزی حکابت دارند. دمانس همراه 
با نوعی میلوبانی و نوروباتی a dare‏ بیانگر کمبود وبتامین 
Biz‏ است. نوروباتی محبطی می‌نواند نشانگر کمبود نوعی 
وبتامین دیگر, مسمومبت با فلزات سنگین, اختلال عملکرد 
تیروئید. بیماری لایم» یا واسکولیت نیر باند. بوست خشسک 
و سرد ریزش موه و برادیکاردی بر هبیونبرویدیسم دلالست 
دارند. سردرگمی با سبر نوسان‌دار و همراه با حرکات قالبی 
تکراری, می‌تواسد بیانگر تشنج Simrad‏ گیحگاهی؛ یبا 
بیشانی در همان لحظه باشد. در سالمندان» کاهش شنوایی 
Js! Ly‏ بینایی می‌توانند سبب ایجاد سردرگمی و 
گم گشتگی شوند که به اشتباه دمانس تفسیر صی‌نسود. 
مع‌هذاء کاهش شنوابی مفسرط حسی- عصیی دوطرفه در 
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slaw‏ جوانتر با قد کوتاه با میپانی باید نگرانی بزسک را از 
بتلای بیمار بهنوعی اختلال مینوکندربایی برانگیزاند 


معاینة شناختی و نورولوژیک- روان‌پزشکی 

برای نسخیص دمانس و پیگیری پیشرفت» می‌نوان از 
ابزارهای عربالگری ساده و سربع مانند آزمون وضعیت روانی 
مختصر (MMSE)‏ ارزیابی شناختی مونترال (MOCA)‏ و 
Cognistat‏ استفاده کرد. البته هیج‌یک از این نست‌هاء 
حساسیت بالایی برای تشخیص دمانس در مراحل ایتدایی 
نداشته و نمی‌توانند بین سندرم‌های مخنلف دمانس افتراق 
گذارند. MMSE‏ آزمونی ۳۰ امتبازی slp‏ ارزیابی عملکرد 
شناختی است به‌طوری که به هر باسخ صحیحء یک امتیاز 
تعلق می‌گیرد. اين آزمون شامل تست‌های در عرصه‌های 
زیر است: تبجیص موقعیت [مانند شتاسایی فصل I‏ تاریج/ 
fale‏ سال/ Aide‏ ساختمان/ بیمارستان | شهر/ ایالت/ کشور)؛ 
نامیدن (مانند دکر نام سه جسم و تکرار {Lal‏ فراخوانی 
(مانند به‌خاطر آوردن همان سه جسم پس از گذشت ۵ 
دقیفه)؛ و زبان (مانند نامیدن مداد و ساعت مجی؛ تکرار 
«بدون استفاده از اگرء وه با ولی»: بسروی از یک فرمان ۴ 
مرحله‌ای؛ ببروی از یک فرمان کتبی؛ و نوشتن یک جمله و 
کپی کردن یک نقاشی). در اکنر بیماران دچار MCE‏ و برخی 
بیساران دچار AD‏ آشکار به‌لحاظ بالینی, نست‌های 
غربالگری انجام شده بر بالین بیمار ممکن است نتایج 
طبیصی دربرداشته باسند. و ممکن است استعاده از 
مجموعه‌ای جامع‌تر و جالش‌برانگیزتر از نست‌های 
نورولوژیک- روان‌شناحتی ضرورت بابد. هنگامی که علت 
ایجاد سندرم دمانس» همچنان صبهم باشد» نوعی آرزیابی 
اختصاصی تر pool ub‏ گیرد که شامل آزمابه‌هابی یرای 
Abst‏ کاری و دوره‌ایء عملکرد اجرایی, زبان, و توانابی‌های 
ادراکی و دیداری- مکانی باشد. در AD‏ اخنلالات زودرس 
شامل حافظة دوره‌ای ایجاد طقه (ظرف مدت ۱ دقیقه هر 
تعداد حیوان که می‌توانی را نام بسر»)» و توانابی بازسازی 
دیداری هستند. معمولاً اختلال در حاقظة دوره‌ای دیداری با 
کلاسی, نخستین اختلالات نورولوزسک- روان‌شناختی 
هستند که نشخیص داده می‌شوند و آزمایه‌هایی که مستلزم 
آن هستند که بیمار فهرستی طولانی از واژه‌ها یا 


مجموعه‌ای از تصاوبر را بس از بک تأخبر از بیش تعیین 
was‏ به‌خاطر آورد. وجود اختلالاتی را در اکنر بیماران نشان 
خواهند داد. در PTD‏ زودرس‌ترین اختلالات مشاهده شده 
در تست‌های شٌناختی شامل عملکرد زبانی (تکلم با نامیدن 
(plac!‏ با کنترل اجرابی هستند» ولی برخی بیماران ببه‌رغسم 
Mol‏ به اختلالات اجتماعی- Shan‏ شدید, Bogue‏ از این 
دو یاقنه را jay‏ نمی‌دهند. بیماران Mise‏ به PDD‏ یا DLB‏ 
دچار اختلالات شدبدتری در عملکرد دیداری- مکانی 
هستند» ولی عملکرد آنها در آزمایه‌های حافطة دوره‌ای» بهتر 
از بیماران Mie‏ به com! AD‏ بیماران مبتلا به دمانس 
عروقی, اغلسب ترکیسی از اختلالاسی در کنترل اجرابی و 
اختلال دبداری- مکانی را بروز می‌دهند. و کندی روانی- 
حرکتی نیز در Laid‏ چتسمگیر است. در دلیربوم. بارزترین 
اختلالات شامل Ladle ogi‏ کاری, و عملکرد اجراسی 
است» و همین «pal‏ ارزیابی plow‏ حوزه‌های شناختی را 
جالش‌برانگیز و اغلب بی‌نتیجه می‌سازد. 

انجام ارزیابی عملکردی تیز ضروری است, زیرا به 
پزشک کمک می‌کند تا نأثبر روزمرة اخنلال مربوطه بر روی 
حافظه» آمور اجتماعی, مشغولبات» قضاوت» لباس‌بوشیدن؛ و 
خوردن بیمار را تعبین کند. آگاهی از توانابی‌های عملکردی 
بیمار به پزشک و اعضای خانوادة بمار کمک خواهد کرد تا 
روبکردی درمانی را slaw sly‏ سازماندهی کنند. 

ارزیابی نورولوزیک- روان‌شناختی نقش مهمی را در 
تشخیص, پیش‌آگهی» و درمان ایفا می‌کند. در مراحل Abel‏ 
AD‏ بارزترین تغیبرات روان‌پزششکی عبارت‌اند از حالات 
افسردگی خفیف انزوای اجتماعی: و تحریک‌بذیری با 
اصطراب, ولی بیماران اغلب ارتباطات اجتماعی اصلی را تا 
مراحل میانی با آنتهایی gis)‏ در همان زمان‌هابی که 
ممکن است هذیان, سرآسیمگی» و اخنلال خواب بروز کند) 
حفظ مي‌کنند. در TD‏ تغیبرات شخصیتی جشمگیر همراه 
با بی‌تفاوتی» رخوری, وسواس‌های عملی. مهارگسیخنگی: 
سرخوشی» و از ببن رفتن حس هم‌دلی شایع بوده و از همان 
lel‏ بروز می‌کنند. DEB‏ با نوهم بساییء هذیان‌های 
مرتبط با هویت شخص با مکان» RBD‏ و خواب‌آلودگی 
بیش از Jo‏ در طول روز همراه است. نوسانانی شدید نه تتها 
در شناخت بلکه در برادگیختگی Ey psi‏ می‌دهند. دمان س 
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عروقی می‌تواند با علایم روان‌بزشکی مانتد اقسردگی» 


تست‌های آزمایشگاهی 
انتخاب نست‌های آزمایشسگاهی در هنگام ارزبابی دمانس» 
اقدامی پیجبده بوده و باید براساس هر بیمار به‌طور جناکانه 
plo‏ گیرد. بزشک باید اقدامانی را به‌عمل آورد تا هیچ علت 
برگشت‌پذیر با درمان‌پذین نادیده انگاشته نشوه هر چند که 
وجود بیش از یک علت درمان‌پذیر نیز سابع است؛ PMD‏ 
هنگام غریالگری ub‏ از تست‌های متعددی استفاده کرد که 
هر یک دارای قدرت تشخبص بایینی هستند. آرزبابی نسمت 
هزینه sould dy‏ دشوار بوده و در بسیاری از الگوریتم‌های 
غربالگری آزماشگاهی مربوط ay‏ دمانس, انحام تست‌های 
متعدد توصیه نمی‌شود. با این حال» اگر تنها گزينة بافی‌مانده, 
نادیده انگاشتن یک علت درمان‌پذیر دمانس باشنده آنگاه ce‏ 
انجام تستی که lige‏ منست آن فقط 4۱-۲ است نیز ارزش‌مند 
خواهد بود. در جسدول ۰۳۵-۳ اکنر نست‌های غربالگری 
دمانس اراثه نه‌اند. آکادمی تورولوژی آمریکا توصبه می‌کند 
که اندازه‌گیری شمارش کامل سلول‌های yg‏ الکنرولی تسا 
عملکرد کلیه و تبروئیسد» سطح وین‌امین Bio‏ و مطالعة 
تصویربرداری عصبی (سی‌تی‌اسکن با (MRI‏ انحام شود. 
مطالعات تصویریرداری عصبی و سهویژه MRI‏ به رد 
نوپلاسم‌های اولبه و متاستانیکه تعیین نواحی انفارکنوس یا 
Lal‏ شناسایی همانوم‌های تحت‌سخت‌شامه‌ای 
(ساب‌دورال)» و نشان دادن Ly NPH‏ بیماری منتشر Bake‏ 
سفید کمک می‌کنند؛ ضمن AST‏ ما را در تعیین الگوی 
منطقه‌ای از آتروفی نیز باری می‌دهند. تأیيدیة تشخیص 
AD‏ عبارت است از آتروفی هیبوکامب ه‌همراه آتروفی قضر 
مفز که عمدتاً در بخش خلفی صورت گرفنه SS) atl‏ 
۲۵-۱). آتروفی کانونی در قطعات پیشانی» جزیره‌ای» و/ + 
بخش قدامی Aub‏ گیچگاهی, بیانگر FID‏ است (فصسل 


DLB (Sng (EEA‏ در اغلب موارد عبارت است از آتروفی 


نمچندان بارزن همراه با درگیری بیشنر آمیگدال در مقاسه با 
هیپوکامپ. در CID‏ در تصاویر MRT‏ به‌روش انشا دمای 
اننشار محدود در داخل نوار قشری و عقده‌های قاعده‌ای در 
اکتر ببماران دیده می‌شود. اختلالات گسترده در Bale‏ سفید» 
با وجود نوعی علت عروقی مطانفت دارند (شسکل ۴۵-۴). 


شکل ۳۵-۱ بیماری الژایمر (AD)‏ تصاویر MRI‏ محوری 
با سیگنال 11 از یک فرد ۱ UL.‏ سالم (A)‏ و یک فرد وش 
Ue‏ مبتلا به AD‏ (6). به کاهش حجم بخش میانی abs‏ 
گیچگاهی در بیسار مبتلا به AD‏ توجه کنید. اسکن‌های 
توموگرافی با گسیل پوزیترون فلوئورودئوكسي گلوکز از همان 
دو فرد shal SD 9B)‏ متابولیسم گلسوکز در نسواحی 
گیجگامی- آهیانه‌ای خلفي هردو طرف را در AD‏ نشان 
می‌دهند که یک ddl‏ معمول در اين بیماری است. AC‏ قرد 
شاهد سالم. 


شکل ۲۵-۲ بیساری مادة سفید منتشر. تصویر MRI‏ 
محوری به‌روش FLAIR‏ (بازیابی معکوس با تقلیل Cagle‏ که از 
ole‏ بطن‌های جانبی گرفته شده است. نواحی متعددی از 
افزایش سیگنال (پیکان‌ها) را تشان می‌دهد که مادة سفید 
اطراف بطن‌ها و نیز شعاع تاجي (corona radiata)‏ و جسم 
مخطط را درگیر ساخته است. اين نما اگرچه در برخی افراد 
دارای قدرت شناخت طبیعی نیز دیده می‌شود. ولی در 
بیماران Wine‏ به دمانس دارای علت عروقی بارزتر است. 
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شکل ۲۳۵-۳ هیدروسفالی با فشار طبیعی. A‏ تصویر MRI‏ 
سهمی (ساژیثال) با سیگنال TL‏ نشان‌دهندةٌ اتساع بطن جانیی 
و کشیدگی جسم پینه‌ای (پیکان‌ها), فرورفتگی کف بطن سوم 
(نوک پیکان منفرد) و بزرگی مجرای مرکزی (نوگ 
پیکان‌های دوتایی) است. به انساع منتشر بطن‌های جانيي, 
سوم. و چهارم. همراه با باز بودن مجرای مر کزی توجه کتید 
که در هیدروسفالی ارتباطی, متداول است. ‏ تصویر MRI‏ 
محوري با سیگنال 2 نشان‌دهندء اتساع بطن‌های جانبي 
است. این بیمار تحت عمل شانت گذاری بطنی- صفاقی 
موفقیتآمیز قرار گرفت. 


هیدروسفالی ارتباطی همراه با اقاسمان ورتکس (انبانننگي 
شیارها/ شکنج‌های نحدب بشتی)» yi jlo‏ شدن شیارهای 
سیلویوس بسهرشم آتروقی بسیار اندک قشر مفز؛ و 
ویژگی‌های Soo‏ نشان داده شده در ش‌کل ۳۵-۳ pals‏ 
NPH‏ هسنند. PET y glad‏ اسکن و توموگرافی کامپیوتری 
با گسیل فوتون منفرد (SPECT)‏ وجود کاهش متابولیسم 
یا کاهش خونرسانی در نواحی گبحگاهی- آهبانه‌ای را در 
AD‏ و اختلالانی در تواحی lie‏ — گیحگاهی را در FTD‏ 
نشان می‌دهند. ولی این تفیبرات در اغلب موارد بیانگر 
آنروفی بوده و LW‏ در بسیاری از بیماران می‌توان آنها را ففط 
با استفاده از MRI‏ نیز شناسایی کرد. last‏ تصویربرداری 
آمپلوئید نوسدهابی را برای تسخیص AD‏ در دل‌ها زنده 
کرده است و ترکیب 8 پینزبرگ (PIB)‏ (که در خارج از 
مراکسز بژوهشسی در دس‌ترس نیست) و ۱۳-۸۷-45 
(فلوربتاییر؛ که در سال ۲۰۱۳ FDA soba‏ رسید)» 
لیگاندهای رادیواکتبو قابل اعنمادی برای شناسابی آمباوتید 
مغزی مرتبط با آنژیوپانی آمبلوئید یا پلاک‌های نورینیک 
AD‏ هستند (شکل ۳۵-۶) مع‌هذاء از AS lal‏ این 


احتلالات مکی است در آفراد مسر تری کنه به‌لساظط 
شناختی طبيعي هستند نیز دیده شوید (حدود ۸۸۲۵ pal‏ در 
سن ۶۵ سالگی4 تصویربرداری آمبلوئید می‌تواند AD‏ 
پیش‌بالینی با تصادفی را در بنماران ABB‏ سندرم دمانس شبه 
AD‏ نیز شناسایی کند. در حال حاضتر: ارزش salle‏ اصلی 
تصویربرداری آمیلوئید. همانا رد AD‏ به‌عنوان cde‏ احتمالی 
دمانس در بمارانی است که نتیجة اسکن آنها منفی بوده 
است, هنگامی که درسان‌های تعدیل کنندة بیماری در 
دسترس قرار گیرند» اسنفاده از این نتسانگرهای زیستی 
ables ay alt ce‏ ممارال cols‏ درقا قیا ار ایس ابیت 
مق تکفا باکر کت در ع ی ان ah‏ 
شناسایی آمیلوئید مغزی در فرد سالمند بدون علامت, 
همچنان موضوع پژوهش‌های گسترده‌ای است. به‌همین 
ترتیسبه بزوهشگران سرگرم بررسی روش‌های ارتباط 
ساختاری/ عملکردی و خونرسانی در MRI‏ به‌عنوان 
راهبردهای بالقوة بایش درمان هستند. 

انجام بونکسیون کمری به‌صورت متداول در ارزیابی 
دمانس ضرورت نداشته» ولی در مواردی که التهاب یا 
عفونت دستگاه عصبی مرکزی از تسخیص‌های احتمالی 
معتسری Boole‏ می‌شوند, اندیکاسیون دارد. سطوح 
پروتئین‌های نائو و ABs‏ در gle‏ مغزی- نخاعی» الگوهای 
متفاونی را در دمانس‌های مختلف نشان می‌دهند» و افزاش 
خفیف سطح بروتلین تائو و cml‏ بودن claw‏ بروتئین م۸ 
در مابع مغزی- نخاعی, قوبا به‌نقع AD‏ است. استفاد؛ 
متداول از بینکسیون کمری در تسخیص دمانس مورد 
اختللاف نظر استه ولی حساسبت و اختصاصیت معبارهبای 
تشخیصی AD‏ هنوز به‌قدری VL‏ نیست که استفادة متداول 
از آن را ایجاب کند. تست‌های روان‌سنجی رسمی» به تسین 
شدت اخنلال شناختی: مطرح کردن Soe‏ روان‌زاده و AA‏ 
روش رسمی‌تری برای بیگبری سیر بیماری کمک می‌کنند. 
نوار مغزی (BEG)‏ به‌طور متداول مورد اسنفاده قرار 
OS ces‏ ولی می‌نواند وجود CID‏ (امواح منتشر نوک‌تییزه 
ناگهانی: و تکراری با دامنة بالاه یا «کمپلکس‌های 
دوره‌ای») با نوعی اختلال غیر reid‏ زمینه‌ای (نخلیه‌های 
صرعی- شکل) را ننتان دهد. بیویسی از مفز (و از جمله 
مننژها) توصیه نمی‌شود» مگر برای تنسخیص واس‌کولیت: 
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AD 
Patient 


MCI Patients 


۷/1۹ 


Control! 
Subject ۷1-1 


شکل ۳۵-۴ تصاویر توموگرافي با گسیل پوزیترون PET)‏ تهیه شده با نوعی bale‏ تصویربرداری از آمیلوئید به‌نام ترکیسب 8ظ 
پیتزب رگ (۳[۳۲۲]) در فرد شاهد طبیعی (سمت (one‏ سه بیمار مختلف ales‏ اختلال خفیف شتاختی MCI)‏ م رکز)؛ و یک بیمار 
مبتلا به بيماري آلزایمر خقیف tAD)‏ سمت راست). سطوح آمیلوئید در برخی بیماران MCI‏ همانند ola‏ شاهد بوده: در برضی 


همانند بیماران AD‏ بوده و در برخی از آنان در حد بینابینی است. 


نقویلاسم‌های بالفوه درمان‌بذیر: با عفونت‌های pe‏ عادی در 
هنگام قطعی نبودن تشخیص. اختلالات سیستتمیک دارای 
تظاهراتی در aisle) CNS‏ سارکوتیدوز) را معمولا می‌توان با 
بیوپسی از گرة لتعاوی با عضو نویر دیگری به‌غیر از مفز 
sli‏ کرد. در هنگامی که واسکولیت مغزی با تروصوز ورد 
مفزی از علل احتمالی دمانس باشد باید MR‏ آنزیوگرافی را 
مد نظر فرار داد. 


دب مان 
w‏ صِ 


اهداف اصلی درمان دمائس عبارت‌اند از obeys‏ علل 
برگشت‌پذیر و قراهم آوردن راحتی و حمایت برای 
بیمار مبتلا و افرادی که مراقبت از وی را برعهده دارتد. 
درمان علل زمینه‌ای شامل موارد زیر است: جایگزینی 
[هورمون] تیروئید برای هیپوتیروئیدیسم؛ درمان با 
ویتامین برای کمبود تيامین Ly‏ ویتامین Biz‏ یابرای 
افزايش هوموسیستئین سرم؛ داروهای ضد میکروبی 
برای عفونت‌های فرصت‌طلب یا داروهای ضد 
رتروویروسی برای HIV‏ گذاشتن شنت بطنی برای 
NPH‏ یا درمان‌های جراحی, پرتوتابی, پا شسیمی‌درسانی 
مناسب برای نتوپلاسم‌های دستگاه عصبی مرکزی. قطع 
داروها یا مواد مخدری که سبب مختل شدن شناخت 
می‌شوند. در اغلب موارد مفید واقع pylons‏ 


شکایات شتاختی بیمام. از نوعی اختلال روان‌پزشکی 
ols‏ گرفته باشند. هدف از درمان قاطعانة اين اختلال 
باید Glo Gla‏ شکایت شناختی مربوطه و یا tal‏ این 
45 باشد که اين شکایت, همچنان به‌رغم بهبود کافی 
علایم خلقی یا اضطرابی مورد نظر. پابرجا باقی مانده 
است. بیماران دچار بیماری‌های اضمحلالی ممکن است 
افسرده یا مضطرب نیز باشند. و اين جنبه‌های بیماری 
آنان اغلب به درمان پاسخ rina,‏ داروهای ضد 
افسردگی, مانند مهار کننده‌های انتخایی بازبرداشت 
سروتونین CaSSRD)‏ با مهار کننده‌های انتخابی بازبرداشت 
سروتونین- نوراپی‌تفرین (LASNRD‏ (فصل ۴۶۵۰) که 
دارای خواص ضد اضطراب بوده ولی چند عارضة جانبی 
شناختی نیز دارند. اساس درمان را در موارد لزوم تشکیل 
می‌دهند. از داروهای ضد تشنج برای کنترل تشنج 
استفاده می‌شود. لوتیراستام می‌تواند در اين زمینه بسیار 
مفید باشد. ولی تاکتون هیچ گونه کار آزمایی تصادفی بر 
روی درمان gts‏ تاشی از pest AD‏ نشده است. 

درمان سرآسيمگي: توهم. هذیان» و سرد رگمی, 
دشوار است. این مشکلات رقتاری, از علل عمدة انتقال 
بیماران به آسایشگاه‌ها هستند. پزشک قبل از درمان این 
رفتارها با استفاده از دارو. باید قاطعانه به‌جستجوی 
alte‏ ال ex Atlee‏ با محیطی قاتل امتلاح بپردازد 
گرسنگی, فقدان انرژی. دندان‌درد. ببوست. عفونت 
مجرای ادراری با تنفسی. عدم تعادل الکترولیتی؛ و 
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مسمومیت دارویی همگی مثال‌هایی از عللی هستند که 
به‌سهولت قابل اصلاح بوده و می‌توان آنها را بدون 
تجویز داروهای dle Sule,‏ برطرف ساخت. داروهایی 
مانند فنوتیازین‌ها و بنزودیازپین‌ها می‌توانند مشکلات 
رفتاری را تقلیل دهند. og‏ دارای عوارض ple‏ 
نامطلوبی مانند رخوت‌زایی, ریزیدیته. دیس کینزی, و 
گاهی مهارگسیختگی متناقض (بنزودیازپین‌ها) هستند. 
داروهای ضد روان‌پریشی نسل دوم مانند کوئُتیاپین (با 
دوز آغازین ع-۱۳/۵ در روز) به‌رغم عوارض 
ile‏ نامطلوبی که دارند. می‌توانند برای بیماران دچار 
شرآ pee Oly sae RO see‏ وود ارکت اوه 
قرار گرند. هرچند که این ترکیبات, با مخاطرات 
چشمگیری همراه هستند. هنگامی که بیماران به درمان 
پاسخ تمی‌دهند. افزایش دوز Ly‏ مصرف داروهای 
آنتی کولینرژیک یا رضوت‌زا (مانند باربیتورات‌ها یا 
بنزودیازیین‌ها) معمولاً اقدام نادرستی تلقی مي‌شود. 
تشخیص و درمان افسردگی مهم است:؛ درمان را 
می‌توان با دوز پایین نوعی داروی al) SSRI‏ 
اسیتالوپرام. با دوز ابتدایی روزانه dmg‏ و با دوز bit‏ 
روزانه ۵-۱۰۳۶) آغاز کرد و در همان all>‏ اثربخشی و 
توکسیسيتة آن را پایش کرد. در برخی موارد (به‌ویزه 
در (DLB‏ علایسی ماتند بی‌تفاوتی, pags‏ بینایی. 
افسردگی. و ple‏ علایم روان‌پزشکی به مهار کننده‌های 
کولین‌استراز پاسخ می‌دهند و لذا دیگر نیازی به 
درمان‌های توکسیک‌تر وجود ندارد. 

از مها رکننده‌های کولین‌استراز براي درمان AD‏ 
یریس PDD sale Sn og‏ 
serait Ss balan ely)‏ وم گر انار Ells‏ 
اخیر خود. پر تولید آنتی‌بادی‌هایی علیه :۸ به‌عنوان 
درماني برای AD‏ ثم رکز کرده‌اند. اگرچه کارآزمایی‌های 
شاهددار تصادفی all‏ کست شواجه:شده‌اند, وللی 
شواهدی از اثربخشی اين ترکیبات در گروه‌های شامل 
خفی ف‌ترین بیماران مشاهنه شده است. بنابراین. 
پژوهشگران تمرکز خود را بر روی بیماران میتلا به 
بیماری بسیار خقیف و افراد بدون علامت در معرض 
خطر ابتلا به AD‏ معطوف ساخته‌اند (مانند افراد حامل 
جهش‌های ژنتیکی با توارث آتوزومی غالب یا افراد مسن 


سالمي که در آنها شوآهدی در L, CSF‏ نشانگرهای 
زیستی در تصويربرداری آمیلوئید وجود دارند که از 
ایتلا به AD‏ پیش از بروز علایم حمایت می‌کنند). 
ممانتین در هنگام درمان برخی بیماران دچار AD‏ 
متوسط تا شدید, مفید ally‏ شده است؛ منفعت عمدة این 
دارو, همانا کاهش حجم کار وارده بر افرادی است که 
مراقبت از بیماران را برعهده دارند (احتمالاً پا کاهش 
میزان مقاومت نسیت به لباس‌پوشیدن و حمایت از 
مراقبت از خویشتن). در AD‏ متوسط تا شدید. تر کیب 
ممانتین و نوعی مهار کنتدة کولین‌استراز سب بهتآخیر 
اقتادن انتقال slay‏ به آسایشگاه در چندین مطالعه شده 
است. هرچند در برخی مطالعات Ko‏ اثربخشی افزودن 
ممانتین به رژیم دارویی بیمار, به‌تأیید نرسیده است. 

پژوهشگران نشان داده‌اند که استفاده از نوعی 
al Sie > tal)‏ سبب کاهش وقوع دلیریوم در بیماران 
بستری می‌شود. این راهبُرد شامل بیان مکرر موقعیت 
زمانی و مکانی بیمار. فعالیت‌های شناختی. اقداماتی براي 
بهبود > ely‏ تج‌ویز عیک و سمعک: و اصلاح 
دهیدراناسیون است. 

رفتاردرمانی ne‏ دارویی از جایگاه مهمی در درمان 
دمانس برخوردار است. اهداف اصلی در این میان 
عبارت‌اند از فراهم آوردن زندگی راحت. بدون MEMES‏ 
و wel‏ برای بیمار. در مراحل اولیه. تهية فهرست. 
برنامه. تقویم. و برچسب می‌تواند مفید gil‏ شود. AST‏ 
براجرای اقدامات gol‏ هميشگي: پیاده‌روی, و 
نرمش‌هاي ساده نیز در اين زمینه موثر خواهد بود. 
she‏ بسیاری از بیماران دچار piles‏ توانایی به‌خاطر 
نگه‌داشتن رویدادها به‌مراتب بدتر از توانایی آنان در 
انجام فعالیت‌های متداول است. و آنان ممکن است 
همجنان بتوانند به انجام فعالیت‌هایی مانند پیاده‌روی, 
بازی aide‏ رقص, آواز, ذیلنا: و گلف بپردازند. در 
sila led‏ ان ما سس رازن روت 
دادن کنترل خود بر امور رایج مانند رانندگی, آشپزی, و 
ادارٌ امور مالی مقاوست نشان می‌دهند. تلاش OL bE‏ 
آنان برای wale‏ دادن آنان در این امور يا برعهده 
گرفتن این امور نیز از سوی بیماران با شکایت. 
افسردگی, یا خشم پاسخ داده می‌شود. پاسخ‌های 
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خصمانة افرادی که مراقبت از آتان را برعهده دارند, 
سبب کاهش کارایی درمان شده و گاهی حتی سیپ 
ایجاد لطمات بیشتری خواهند شد. اطمیتان‌بخشی. پرت 
کردن حواس بیمار از موضوع. و بیان جملات سازنده با 
لحنی آرام, از کسارايی بیشستری در این میان 
برخوردارخواهند بود. سرانجام اینکه. اموری مانتد 
رانتدگی و ادارة امور مالی باید به ol Ko‏ واگذار شده, و 
بیمار این موضوع را خواهد پذیرفت و خود را با آن 
تطبیق خواهد داد. ایمنی, مقولة مهمی است که نه فقط 
رانندگی, بلکه کنترل محیط‌های آشپزخانه. دستشویی و 
plan‏ اتاق‌خواب. و راهپله‌ها را نیز شامل می‌شود. Ctl‏ 
محیط‌ها باید پایش شده تحت نظارت قرار گرفته, و تا 
حد امکان ایمن‌سازی شوند. انتقال بیمار به مراکز 
نگهداری از بازنشستگان و یا آسایشگاه‌ها می‌تواند سیب 
افزايش سردرگبی و سرآسیمگی بیمار در همان روزهای 
ابتدایی شود؛ ولی اطمین ان‌بخشی مکرر بیان مکرر 
موقعیت زمانی و مکاتی. و معرفی محتاطانة کار کنانی که 
برای بیمار جدید هستند. به تلطیف این فرآیند کمک 
خواهند کرد. فراهم آوردن امکان پرداختن به 
فعاليت‌هايی که sly‏ بیمار لذت‌بخش هستند, می‌تواند 
در این زمینه بسیار مفید واقع شود. 

پزشک باید توجه ویژه‌ای را به افسردگی و احساس 
ناکامی در اعضای خانواده و افرادی که مراقبت از بیمار 
را برعهده دارند. معطوف کند. احساس گناه و تردن 
افراد مراقب. شایع است. اعضای خانواده اغلب احساس 
می کنند که طاقت خود را از دست داده‌اند و درمانده 
شده‌اند. و ممکن است برای Ass‏ احساس ناکامی خود. 
رفتار نسنجیده‌ای نسیت به lay‏ نسبت به یک‌دیگر یا 
نسبت به افراد ارائه‌دهنده مراقبت‌های سلامت داشته 
باشند. افراد مراقب باید تشویق شوند تا از امکانات 
مراکز مراقبت روزانه و Glos‏ که وقفه‌ای را در 
خستگی آنان ایجاد می‌کنند. استفاده نمایند. Al)‏ 
آموزش و انجام مشاوره در dines‏ دمانس بسپار مهم 
است. گروه‌های حبایت گر محلی و ملي, مانند انجمن 
آلزایمر dwww.alz.org)‏ می‌توانند کمک‌های شایانی را 


در این زمیته pals‏ آورند. 


1 آفازی, ازدست‌دادن 
حافظه. و ils‏ 
اختلالات کانونی 


* و 


مگری 


M.-Marsel Mesulam 


قشر مغز انسان شامل حدود ۲۰ میلیارد نورون است که در 
مساحتی حدود ۲/۵ مترمربع پخش شده‌اند. مناطق حرکتی و 
حسی اولیه» ۱۰ درصد از قشر مغز را تشکیل می‌دهند. بقی قشر 
مغزء در مناطق وجه- گزینشی» وجهی ناهمگون, پارالیمبیک» و 
لیمییک قرار دارند که روی‌هم‌رفته قشر ارتباطی نامیده می‌شوند 
(شکل ۳۲-۱) قشر ارتباطی» به‌عنوان واسطهة فرایندهای 
انسجام‌بخشی قلمداد می‌شود که شناخت هیجان, و سلوک را 
برعهده دارند. بررسی نظام‌مند این عملکردهای ذهنی» برای 
obj)‏ بالینی کارآمد از قشر ارتباطی و بیماری‌های آن ضروری 
است. در علم پزشکی تاکنون هیچ مرکزی برای «شنیدن 
واژه‌ها»» هدرک فضا»» یا «ذخیره کردن خاطرات» یافت نشده 
است. عملکردهای (حوزه‌های) شناختی و رفتاری» توسط 
شبکه‌های عصبی عظیم و متقاطمی هماهنگ می‌شوند که 
fobs‏ اجزای قشری و زیرقشری متصل به‌هم هستند. پیج 
شبکة عظیم که به لحاظ آناتومیک تعریف شده‌اند بیشترین 
ارتباط را با طب بالینی دارند: (۱) شبكة اطراف شیار سیلویوس 
(پری‌سیلوین) برای زبان؛ (۲) شبکه آهیانه‌ای- پیشاتی برای 
تشخیص موقعیت مکانی؛ (۳) شبکة پس‌سری- گیجگاهی برای 
شناسایی اجسام و چهره؛ (۴) شبکة لیمبیک برای خاطراتبرجای 
مانده؛ و (۵) شبکة پیش‌پیشانی برای کنترل اجرایی بر شناخت و 
seal‏ 


شبکة پری‌سیلوین چپ برای آفازی‌ها 
مناحلقی که نقشی حیاتی در زبان glans thd slo‏ گسترده را 
تشکیل می‌دهند که در امتداد منطقة پری‌سیلوین (اطراف شیار 
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شکل ۳۶-۱ نماهای جانبی (YL)‏ و میسانی (بابین) از 
نیمکره‌های مغزي. plist‏ به مناطق معماری سلولی برودمان 
اشاره دارند. منطقة ۰۱۷ قشر ale‏ اولیه بوده مناطق ۴۱-۴۲ 
قشر شنوایی اولیه هستند. مناطق ۱-۲ قشر پیکری-حسی 
Ay‏ هستند. و منطقة ۴ همان id‏ حرکتی اولیه است. بقب ة 
قشر مقزء شامل مناطق ارتباطی است. AG‏ شکنج زاوبه‌اي؛ B‏ 
منطقة بروکار pm CC‏ پینه‌ای؛ LG‏ شکنج کمربندی؛ 
DLPFC‏ قشر پیش‌پیشانی پشتی- جانیی؛ FEF‏ میدان‌های 
چشم پیشانی (قشر بیش‌حرکتی) 280 شکنچ دوکی‌شکل: 
0 قشر پیش‌پیشانی میانی؛ MTG‏ شکنج گیجگاهی میانی؛ 
OFC‏ فقشر حدقه‌ای- پیشانی؛ PHG‏ شکنج پاراهیپو کامپال: 
PPC‏ قشر آهیانه‌ای خلفی؛ PSC‏ قشر اطراف جسم مخطط؛ SC‏ 
قشر مخطط؛ SMG‏ شکنج فوق کتاره‌ای؛ SPL‏ لبول آهیانه‌ای 
فوقانی؛ STG‏ شکنج گیجگاهی فوقانی: STS‏ شیار گیجگاهی 
فوقانی؛ TP‏ قشر گیجگاهی- قطبی؛ ۷ منطقةٌ ورنیکه. 


سیلویوس) در نیمکرة چپ قرار دارند. یک GS yo‏ که در شکنج 
پیشانی sks‏ قرار دارد متطقة بروکا نامیده مي‌شود. سیب به 

این منطقه سیب مختل شدن آواشناسی, قصاحتء و ساختار 
دستوری جملات می‌شود. دربارة موقعیت مرکز دوم که dilate‏ 
ورنیکه نأمیده می‌شود. اتفاق نظر کمتری وجود دارد ولی از 


دیرباز تصور بر این است که شامل بخش‌های خلفی Baki‏ 
گیجگاهی باشد. سکته‌های عروقی مفزی که به این منطقه 
آسیب می‌رسانند. توانایی درک جملات گفتاری Ly‏ نوشتاری و 
نیز توانایی ایراز افکار از طربق واژه‌ها و جملات معنی‌دار را 
مختل می‌سازند. اي دو مرکزء ارتباط متقابلی با یکدیگر و با 
بخش‌های احاطه کننده‌شان از قطعات «lity,‏ آهیانه‌ای, و 
گیجگاهی دارند. آسیب یه این شبکه سیب ایجاد اختلالانی در 
زبان می‌شود که آفازی نام دارند. تسخیص آفازی باید فقط 
هنگامی مطرح شود که اختلالاتی در جتبه‌های رسمي زبان 
مانند یافتن واژه» گزینش واژه» درک مطلب هجاء Y‏ دستور زبان 
وجود داشته باشد. دیس‌آرتری و گنگی به‌تنهایی نم‌توانند 
مطرح‌کنندة تشخیص آفازی باشند. در قریب به ۹۰ درصد افراد 
راست- دست و ۶۰ درصد افراد جپ- دست. آفازی فقط پس از 
ضایعات نیمکرة چپ رخ می‌دهد. 


معایتة بالینی 

dishes‏ بالینی زیان باید شامل ارزیابی نام‌گذاری» تکلمم خودبخود. 
درک hee‏ تکسرار» خواندن؛ و نوشستن باشد. اختلال در 
تام گذاری (ep!)‏ شایع‌ترین بافتة یگانه در بیماران دچار آفازی 
است. هنگامی که از بیمار درخواست می‌شود تا نام جسم رأیجی 
,| بیان کند. وی ممکن است نتواند Bjly‏ مناسب را ately‏ ممکسن 
است توصیفی همراه با درازگویی از آن جسم را ارائه دهد 
(«همان چیزی که برای نوشتن به‌کار می‌رود»4 یا ممکن است 
واه نادرستی را بیان کند (پرزفازی). اگر بیمار واژه‌ای نادرست 
ولی در عين حال مرتبط را بیان کند («قلم» به‌جای «مداد» 
این خطای نام گذاری پارافازی معنایی نامیده می‌شود؛ ولی اگر 
83 بیان شده تقریا به پاسخ صحبح نزدیک باشد ولی بهلحاظ 
آوایی نادرست باشد («میناد» به‌جای همداد») پارافانی 
واج‌شناختی نامیده می‌شود. در اکثر آنومی‌هاء بیمار در هنگامی 
که جسمی به وی تشان داده می‌شود نمی‌تواند نام صحیح را 
به‌خاطر آورد. ولی هنگامی که نام آن از سوی فرد معاینهکننده 
بیان می‌شود. می‌تواند Ay‏ جسم صحیح اشاره کند. اين را اختلال 
نام‌گذاری یک‌طرفه (یا مبتنی بر فراخوانی) می‌نامند. اختلال 
نام گذاری دوطرفه (مبتنی بر درک مطلب) در صورتی وجود دارد 
که بیمار نه بتواند تام صحیح را بیان کند و نه بتواند نام صسحیح 
را تشخیص Jad‏ تکلم خودیه‌خود در صورتی «فصیح» توصیف 
می‌شود که دارای آهنگ, Job‏ عبارت» و بلندی خروجی مناسب 
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باشده و در صورتی «یدون فصاحت» نامیده می‌شود که تک 
کمتر از چهار واژه باشد. فرد aisles‏ کننده باید dy‏ انسحام دستور 
زبان نیز توجه کند که خود شامل ترتیب واژه‌ها (سینتکس 
زمان «Jbl‏ پسوندهاه پیشوندهاه کلمات جمح و عبارات ملکی 
است. درک مطلب را می‌توان به شیوه‌های زیر بررسی کرد: 
ارزیابی توانایی بیمار در پیگیری مکالمه» پرسیدن پرسش‌های 
بله- خیر («آیا سگ می‌تواند پرواز کند؟» «آیا در تابستان برف 
می‌بارد»)؛ درخواست از بیمار برای اشاره به اچسام مورد نظر 
(همنشاً نور در این اتاق از کجاست؟» Ly‏ درخواست ارائة 
تماریفی کلامی برای واژه‌هایی منفرد. برای ارزیابی HAG‏ 
jy‏ درخواست می‌شود 3 واژه‌هایی منفرد» جملاتی کوتاه یا 
رشته‌هایی از ند واژه مانند #بدون 51+ [ پا ty «ll‏ تکرار کند. 
بررسی توانایی تکرار با استفاده از واژه‌ها یا عباراتی دشوار مانند 
«فسطنطنیه» و «مجهولالهوبه», دیس‌آرتری و PUL‏ را 
بیشتر ارزیابی می‌کند تا آفازی راء در cel‏ میان باید اطمینان 
حاصل شود که تعداد واژه‌ها از Slo‏ توجه بیمار فراتر نباشد. در 
غیر این‌صورت, عدم توانایی بیمار در تکرار, بیانگر کاهش دايرة 
توجه (حافظة کاری) استه و نه بیانگراختلالی از نوع آفازی. 
tis‏ مطلب باید از نظر وجود اختلالاتی در قرافت با صدای 
پلند و نیز درک مطلب ارزیابی شود. آلکسی» توصیف pie SIGS‏ 
توانایی قرائت با صدای بلند یا درک واژه‌های منفرد و جمللات 
کوتاه است؛آگرافی b)‏ دیس‌گرافی) برای توصیف نوعی اختلال 
اکتسایی در هجا به کار می‌رود. 

آفازی‌ها می‌توانند به‌صورت she‏ در سکته‌های عروقي 
مغزی (WCVA)‏ یا به‌تدریج و در بیماری‌های اضمحلال عصبی 
رخ دهند. سندرم‌های مندرج در جدول ۲۲-۱ بیشتر در گروه 
تست il‏ می‌گیرند» زیرا در آنهاء Bole‏ سفید 9 Bole‏ خاکستری 
در محل ضایعه ب‌طور ناگهانی و LIS‏ تخریب می‌شوند. 
بیه‌اری‌های اضمحلال عصبی پیشرونده می‌توانند مختص به 
سلول any‏ و منطقه pools‏ باشنده و در نتیجه مجموعه 
متفاوتی از آفازی‌ها را ایجاد کنند که به‌طور جداگانه شرح داده 
خواهند شد. سندرم‌هایی که در زير به‌آنها می‌پردازيم حالت 
آرمانی قلمداد شده و به‌نبرت به‌صورت خالص رخ می‌دهند. 


آفازی ورنیکه درک مطلب برای جملات و واژه‌های 
گفتاری و نوشتاری مختل است. برون‌ده زبان» فصیح است» ولی 


به شدت پارافازیک بوده و با درازگویی همراه است. خطاهای 
پارافازیک ممکن است a‏ رشته‌هایی از ابداع واژه‌های جدید 
منجر شوند که خود می‌تواند سبب «آفازی دست و پا شکسته» 
شود. کلام فقط شامل چند اسم ذاتسی معدود است؛ بنابراین» 
برون‌ده حاصله پرحجم بوده ولی اطلاعات لازم را به شنونده 
منتقل نمی‌کند. برای متالء بیمار می‌کوشد توضیح دهد که 
همسرش چگونه به‌صورت اتفاقی. چیز مهمی مانند دندان‌های 
مصنوعی‌اش را بددور انداخته است: «همسرم می‌گوید ما دیگر 
نیازی به آن نداریم. و با آن هنگامی که در طبقة پایین بود 
خلال دندان من بود .- دند ... دندان‌پزسگ ... دندان‌پزشک من. 
و اتفاقاً در آن کیسه قرار داشتند om‏ می‌بینی؟ ... همان‌جایی که 
دو 55 کوچک از دندان‌پزشکی که من استفاده می‌کنم قرار 
دارند ... که من .- همه از بین رفتند. اگر او کل آن را به‌دور 
بیاندازد... به دیدار برخی از دوستانش برود و نمی‌تواند آنها را 
به‌دور آندازد». 

ژست‌ها و پانتومیم نیز نمی‌توانند برقراری ارتباط با دیگران 
را بهبود بخشند. بیمار ممکن است نتواند درک کند که زبان‌اش 
غیر قابل درک است و ممکن است هنگامی که فرد معاینه کننده 
قادر نباشد مفهوم یک dor‏ به‌شدت پارافازیک را درک کنده 
خشمگین و بی‌طاقت شود. در برخی بیماران» این نوع آفازی 
می‌تواند با پارانویا (بدبینی) و سرآسیمگی شدید همراه باشد. 
توانایی پیروی از دستوراتی که عضلات محوری باید اجرا کنند 
ممکن است حفشظ شود. تتاقض میان عنم توانایی درک 
پرسش‌های ساده («نام تو چیست؟») در بیماری که وقتی از وی 
درخواست می‌شود, به‌سرعت چشمانش را می‌بندد. می‌نشیند. یا 
به‌پهلو می‌علند. وجه مشخصة آفازی ورنیکه بوده و به افتراق آن 
از ناشنوایی» بیماری روان‌پزشکی» یا تمارض کمک می‌کند. 
بیماران Mine‏ به آفازی ورنیکه نمی‌توانند افکار خود را در قالب 
واژه‌هایی با معنی متاسب بیان کرده و نمی‌توانند معانی واژه‌ها را 
در هر وجهی از درون‌داد رمزگشایی کنند. AM‏ این آفازی هم 
مولفة بیانی و هم Lilge‏ درب افتی دارد؛ و در آن؛ تکراره 
نامگذاری» خواندن, و نوشتن نیز مختل هستند. 

شایع‌ترین محل ضایعه در آفازی ورنیکه» عبارت است از 
بخش خلفی hj Wied‏ شایع‌ترین دلیل آن نیز عبارت است از 
ورود آمبولی به شاخ تحتانی شریان مغزی میانی» و به‌طور 
اخص ay‏ شاخه‌های زاویه‌ای یا گیجگاهی خلفی آن (فصسل 
(LEV‏ خونریزی درون‌مفزی» تروما به سرء و نثوبلاسم از دیگر 
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جدول ۳۲۶-۱ 


درک مطلب 


¥ 


سالم (به‌استنتای دستور زبان) 


ترافشری بدون فصاحت (قدامی) 
تراقنری فصیح (خلغی) 

انروایی 

آنومیک 


۲ ۲ ۲ ۲ ۲ ۲۳ 


ناشنوایی واژه‌ای خالص 


الکسی خالص 


مختل فقط برای gl)‏ گفتاری 
مخنل ففط برای حواندن 


علل آفازی ورنیکه هستند. وجود کوادرانتانوپی فوقانی با 
همی‌آنوپی سمت راست به‌طور هم‌زمان شایع است» و ممکن 
است مسطح شدن خفیف چین بینی- لبی سمت راست مشاهده 
شود ولی به‌غیر از اين موارده در اغلب موارد LASS‏ دیگری در 
معاینه cal,‏ نمی‌شود. کلام پارافازیک همراه با ابداع واژ‌های 
جدید در یک log‏ سرآسیمه که نکتة دیگری در معابنة 
نورولوژیک وی یافت نشود. پزشسک را به توعی اختلال 
روان‌پزشکی آولیه مانند اسکیزوفرنی یا شیدایی (مانیا! مشکوک 
می‌سازد, ولی وجود ple‏ مولفه‌های مشخصهة آفازی اکتسابی و 
عدم وجود بیماری روان‌پزشکی قبلی, معمولاً يین شک را 
برطرف می‌سازند. در dire}‏ اعللام پی شآگهی بهبود عملکرد 
زبانی باید احتیاط duty‏ کرد. 


آفازی بروکا کلام فرد Stine‏ بدون فصاحت, پرزحمت. 
همراه با قطع شدن توسط مکث‌های پرشمار برای GL‏ واژه و 
معمولاً با دیس‌آرتری همراه است. این کلام از نظر وجود 
وهای سکن wien‏ اقا رل سس dls‏ سای 
صحیح غنی است. pe‏ عادی بودن ترئیب واژه‌ها و استنادة 
نادرست از وازک‌های /تصالی (بخش‌های پایانی واژه‌ها که برای 
مشخص ساختن زمان, مالکیت, یا جمع به‌کار می‌روند) سبب 


ویژگی‌های بالینی آفازی‌ها و بیماری‌های مرتبطی که به‌طور شایع در سکته‌های عروقی مغز دیده 


تکرار زبان گفتاری نام‌گذاری فصاحت 

مخنل مختل سالم با افزايش 

مختل مختل کاهش 

مختل مختل سالم 

سالم مختل مختل 

سالم مختل سالم 

پژواک کلام (LYST)‏ محنل . . فاقد کلام هدفمند 

سالم Jou‏ سالم به‌استتنای مکت‌هایی برای 
یافتن واژه 

pow‏ سالم سالم 

سالم سالم سالم 


می‌شود که بی‌دستوری مشخصة این اختلال ایجاد شود. کللام 
فرد مبتلاه تلگرافی و موجز بوده» ولی در عین حال اطلاعات 
لازم را ay‏ شنونده منتقل می‌کند. در متن زیر slew‏ مبتلا به 
آفازی بروکاه شرح حال پزشکی خود را شرح می‌دهد: همن wee‏ 
دنر را می‌بینم» در مرا فرستاد .... بوسون. برو بیمارستان 7B‏ 
.... مرا در کنار بالین نگه داشت, سه, چار روز دکتر مرا به منزل 
فرستاد». 

برون‌دة nh cal aa pe‏ یک له .یا یک وان 
منفرد ald)‏ یا «خیر») محدود شود. که به‌منظور بیان تأیید یا 
sub pis‏ با لحن‌های متفاوتی ادا می‌شود. علاوه بر قصاحت, 
نام‌گذاری و تکرار نیز مختل هستند. درک زبان گفتاری سالم 
است. البته به‌استثنای درک جملاتی دشوار به‌لحاظ نحوی که 
دارای ساختار مجهول یا عبارات گنجانده odd‏ در میان جملات 
هستند» که اين امر نشان می‌دهد اولاً آفازی بروکا صرفاً نوعی 
اختلال «بیانی» یا «حرکتی» نبوده و نی ممکن است با نوعی 
اختلال درک مطلب در رمزگشایی نحوی نیز همراه باشد. 
بیماران میتلا به آفازی بروکا ممکن است چشمانی اشک‌آلود 
داشته به‌سهولت احساس ناکامی AUS‏ و به‌شدت افسرده باشند. 
بینش آنان برخلاف بیماران مبتلا به آفازی ورنیکه» نسبت به 
پیماری خود حفظ می‌شود. حتی هنگامی که کلام خودبه‌خود. 
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به‌شدت دیس آرتریک hdl‏ بیمار ممکن است بتواند در هنگام 
آواز خواندن, واژه‌ها را به‌صورت نسبتاً طبیعی ادا کند. از این 
تناقض برای تدوین رویکردهای درمانی اختصاصی (روش 
درمانی کیفیت صدای موزون) برای آقازی بروکا استفاده کرد از 
دیگر اختلالات نورولوژیک می‌توان به همی‌پلژی» همی‌پارزی» 
پا ضعف نیمه راست صورت, و آپراکسی گونه‌ای- صورتی آشاره 
کرد که وچه مشخصة مورد آخر عبارت است از عدم توانایی 
اجرای فرامین حرکتی که با استفاده از عضلات صورت و 
دهانی - حلقی انجام می‌شوند (برای مثال» بیماران نمی‌توانند 
نشان دهند که چگونه باید کیربت روشن را خاموش aS‏ یا 
چگونه باید با استفاده از نی» مایعات را بمکند). علت این اختلال 
نیز در اغلب موارده انفارکتوس منطقة بروکا (تاخوردگی پیشانی 
تحتانی؛ Bo‏ » در شکل ۳۲-۱) و قشر جزیره‌ای و پری‌سیلوین 
قدامی اطراف آن به‌دلیل انسداد شاخة فوقانی از شریان مغزی 
میانی است (فصل 1 ضایعات توده‌ای» و از جمله تومورهاه 
خونریزی درون‌مغزی, و آبسه نیز ممکن است از fle‏ ایجاد این 
اختلال باشند. هنگامی که آفازی بروکا به‌علت سکتة مفزی 
ایجاد می‌شود بهیود عملکرد زبان معمولاً ظرف مدت ۲ ۶۱ 
ماه به حداکثر رسیده ولی پیشرفت بیشتر پس از این مدت» 
محدود خواهد بود. گفتاردرمانی در این اختلال با موفقیت 
بیشتری در مقایسه با آفازی ورنیکه همراه است. 


آفازی هدایتی برونده کلامی؛ فصیح ولی حاوی 
پارافازی‌های واجی پرشمار بوده, درک زبان گفتاری سالم است» 
و تکرار نیز به‌شدت مختل است. SAS ALG‏ سبب ایجاد 
پارافازی‌های واجی می‌شود و هجا کردن نیز مختل است. 
قرائت با صدای بلند مختل edge‏ ولی درک مطلب در هنگام 
خواندن سالم است. محل debs‏ در جایی است که عملکرد 
مناطق بروکا و ورنیکه حفظ می‌شود. ولی ممکن است ارتباط 
بین این دو منطقه قطع شود. گهگاه آفازی ورينكة گذرا ممکن 
است به‌سرعت برطرف شده و به نوعی آفازی هدایتی تیدیل 
شود. برون‌ده پارافازیک در آفازی هدایتی. سبب مختل شدن 
توانایی بیان معانی می‌شوده ولی این اختلالء به‌شدت اختلالی 
نیست که بیماران دچار آفازی ورنیکه بروز می‌دهند. نشانه‌های 
تورولوژیک همراه در آفازی هدایتی» بسته dy‏ محل ضايعة آولیه, 
متفاوت هستند, 


آفازی‌های تراقشسری: فصیح و بدون فقصاحت 
ویژگی‌های بالین یآقازی ترقشری قصیح (خلفی) مشایه 
ویژگی‌های بالینی آفازی ورتیکه هستنده ولی تکرار در این 
بیماران سالم است. Jove‏ ضایعه»ارتباط هستة سالم Sub‏ زبان 
را با سایر مناطق ارتباطی گیجگاهی- آهیانه‌ای قطع می‌کند. از 
یافته‌های نورولوژیک همراه می‌توان به همی‌آنوپی اشاره کرد. 
ضایعات عروقی مغزی (مانند انفارکتوس‌های نقطةٌ عطف خلفی) 
و نلوپلاسم‌هایی که قشر گیجگاهی- آهیانهای خلف منطقة 
ورتیکه را درگیر می‌سازند» از علل شایع هستند. وبزگی‌های 
آفازی تراقشری بدون فصاحت (قدامی) مشابه ویژگی‌های آفازی 
بروکه هستند» ولی تکرار در اين بیماران سالم بوده و بی‌دستوری 
نیز کمتر بارز است. معاینة نورولوژیک ممکن است از سایر جهات 
سالم باشد. ولی ممکن است همی‌پارزی سمت راست نیز به‌طور 
هم‌زمان وجود داشته باشد. محل ضایعه» سبب قطع ارتباط شبکة 
زبانی سالم و مناطق پیش‌پیشانی jie‏ شده و معمولاًتقطة عطف 
بین قلمروهای شریان مغزی قدامی و مپانی یا قشر حرکتی مکمل 
در قلمرو شریان مغزی قدأمی را درگیر می‌سازد. 


آفازی‌های IS‏ و انزوایی آفار ی کلی, بیانگر اختلال 
عملکرد مختلط مناطق بروکا و ورنیکه بوده و معمولاً در اثر 
سکته‌های مفزی‌ای رخ می‌دهد که کل شاخه‌های شریان مغزی 
میانی در نیمک چپ را درگیر می‌سازند. برون‌ده کلامی» بدون 
قصاحت بوده و درک زبان نیز به شدت مخنل است. از 
نشانه‌های مرتبط می‌توان به همی‌پلژی سمت راست. از بین 
رفتن حس نیمی از بدن, و همی‌آنوپی هم‌نام اشاره کرد .آقمازی 
woh pi‏ بیانگر ترکیبی از دو آفازی تراقشری است. درک مطلب 
به شدت مختل بوده» و هیچ گونه برون‌ده كلامي هدفمندی 
وجود ندارد. بیمار ممکن است قطعاتی از مکالماتی که شنیده 
است را به صورت طوطی‌وار تکرار کند Sof)‏ کلام- اکولالب) 
که نشان می‌دهد سازوکارهای تورولوژیک مربوط به تکراره 
حداقل تا حدی سالم هستند. اين بیماری نشان‌دهنده عملکرد 
بیمارگونة شیک زبان در هنگام منفک شدن از سایر نواحی مفز 
است. مناطق بروکا و ورنیکه معمولا در امان می‌مانند؛ ولی به 
قشرهای گیجگاهی, آهیانه‌ای, و پیشانی اطراف صدماتی وارد 
می‌آید. ضایعات مربوطه» تکه‌تکه بوده و می‌توانند با آنوکسی» 
مسمومیت با منواکسید کربن, یا انفارکتوس کامل نقاط عطف 
ol pete‏ باشند. 
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آفازی آنومیک این نوع آفازی را می‌توان سندرم «حداقل 
اختلال عملکرد» در Mud‏ زبان دانست. تولید ادای کلام. درک 
مطلب» و تکرار. سالم هستند» ولی نام‌گناری مقابله‌ای, یافتن 
واژه‌هء و هجا دچار اختلال هستند. مکث جست یافتن واژه 
ناشایع بوده» و لذا برون‌ده کلامی فصبح ولی در عين حال 
پارآفازیک و همراه با زیاده‌گویی است و اطلاعاتی را در اختیار 
شنونده قرار نمی‌دهد. محل ضایعه می‌تواند در هر نقطه‌ای در 
شیک زبان نیمکرة چپ و از جمله شکنج‌های گیجگاهی میانی 
و تحتانی قرار داشته باشد. آفاز یآئومیک, AAS,‏ شایع‌ترین 
اختلال hj‏ است که در تروما dy‏ سر السفالوپاتی متابولیک, و 
بیمار یآلزایمر دیده می‌شود. 


ناشنوایی واژه‌ای خالص شای‌ترین علل این بیماری, 
سکته‌های مغزی درگيرکنندة شریان مضزی میانی (MCA)‏ 
دوطرفه یا در سمت چپ هستند که شکنج گیجگاهی فوقانی را 
ساختن جریان اطلاعات از قشر ارتباطی شنوایی به شبکة زبان 
است. بیماران eb tue‏ مشکلی در درک زبان توشتاری 
نداشته و می‌توانند به‌خوبی در قالب زبان گفتاری Ly‏ نوشتاری, 
ابراز وجود ABS‏ آنان برای تفسیر صداهای محیط و نشان دادن 
واکتش نسبت به آنها نیز با هیچ مشسکلی مواجه نیستند» زیوا 
قشر شنوایی ada!‏ و مناطق ارتباطی شنوایی از نیمکرة سمت 
چپ. در امان مانده‌اند. مع‌هذاء از آنجایی که اطلاعات شنوایی 
نمي‌توانند به شبکة زبان منتقل شوند» این اطلاعات نمی‌توانند 
رمزگشایی شده و a‏ نمادهای واژه‌ای تورولوژیک تبدیل شوند و 
بیمار به‌نجوی به کلام واکنش GLE‏ می‌دهد که گوبی با زبانی 
بیگانه ادا شده است که قابل فهم نیست. این بیماران نمی‌توانند 
زبان گفتاری را تکرار کننه ولی هیچ مشکلی برای نام‌گذاری 
Lh‏ ندارند. باگذشت زمان؛ بیماران دچار اشنوایی واژه‌ای 
«alls‏ خواندن زبان اشاره را به خود می‌آموزند و به‌نظر می‌رسد 
که تا حدی بهبود پافته‌اند. در این میان ممکن است هیچ ‌گونه 
یافتة نورولوژیک دیگری پیدا نود ولی واکنش‌های پارانوئید 
سرآسیمه در مراحل حاد شایع هستند. ضایعات عروقی مضزء 
شایع‌ترین cle‏ این اختلال قلمداد می‌شوند. 


آلکسی خالص بدون نانوبسی (آگرافی) این اختلال, 
همان معادل بیثایی برای ناشتوایی واژه‌ای خالص است. ضایعات 


مربوطه (معمولاً ترکیبی از آسیب به قشر پس‌سری سمت چپ و 
بخشی خلفی از جسم پینه‌ای به‌نام اسپلنیوم) سبب مختل شدن 
درون‌داد بینایی به شبکة زبان می‌شوند. معمولاً همی‌آنوپی 
سمت راست وجود داشته» ولی شبکة زبان مرکزی تحت تأثیر 
قرار نمی‌گیرد. بیمار میتلا می‌تواند زبان گفتاری را درک و تولید 
is’‏ اجسام واقع در نیم‌میدان بینایی سمت چپ را نام بیرده 
تکرار iS‏ و بنویسد. dimen‏ هنگامی که از بیمار درخواست 
می‌شود که حتی ساده‌ترین جمللات را بخوانده به گونه‌ای عمل 
می‌کند که گویی بی‌سواد است زیرا اطلاعات بینایی مربوط به 
واژه‌های نوشته شده (که به نیم‌میدان بینایی سمت چپ عرضه 
می‌شوند4 نمی‌تواتند به شبکة زبان برسند. اجسام واقع در 
نیم‌میدان بینایی سمت چپ ممکن است به‌درستی نام‌گذاری 
شوند زیرا سبب فعال شدن ارتباطات غیر دیداری در نیمکرة 
سمت راست می‌شوند که به‌نوبة خود صی‌توانند از طریق 
مسیرهای تراپینه‌ای واقع در قدام اسپلنیوم» به ASS‏ زبان 
دسترسی پیدا کنند. بیماران مبتلا ctl dy‏ سندرم ممکنن است 
توانایی نأمیدن رنگ‌ها را نیز از دست بدهنده هرجند قادر هستند 
رنگ‌ها را با یکدیگر جور کنند. اين را آنومی رنگ می‌نامند. 
شایع‌ترین cde‏ آلکسی خالص, Aw ls‏ عروقی در قلمرو شریان 
مغزی خلفی یا نوعی نئوپلاسم ارتشاحی در قشر پس‌سری 
سمت چپ است که تشعشعات بینایی را به‌همراه رشته‌های 
تقاطع کننده اسپلنیوم درگیر می‌سازد. از آنجایی که شریان مفزی 
خلفی, به اجزای گیجگاهی میانی از دستگاه لیمییک را نیز 
خونرسانی می‌کند. بیمار مبتلا به آلکسی خالص ممکن است 
نوعی فراموشی را نیز تجریه کنده ولی این قراموشی معمولا 
گذرا است زیرا ضایعة لیمپیک» یک‌طرفه است. 


حرکتی پیچیده که قابل انتساب به اختلال عملکرد حسي» 
مخچه‌ای. خارج‌هرمی, پا هرمی نبوده و از عدم توانایی بیمار در 
درک ماهیت آزمایة مورد نظر نشأت نگرفته باشد.آپراکسی 
کلام ly‏ اساره dy‏ اختلالات آوایی در طول: ASG 9 Puen | Ware)‏ 
هجاهای تشکیل‌دهندة واژه‌ها به‌کار می‌رود. ادای واژه‌ها با 
al‏ پکتواخت» ممکن است سیب بهبود ادای کلام شود. این 
اختلال می‌تواند در اثر سکته‌های عروقی مفز در بخش خلفی 
منطقة بروکا یا در جریان اضسمحلال قطعه‌ای پیشانی- 
گیجگاهی (PTLD)‏ همراه با تائوپاتی (اختلال در پروتئین تائو) 
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ایجاد شود .آفمی» شکل شدیدی از آپراکسی کلامی حاد است 
که با اختلال شدید فصاحت (و اغلب گنگی) تظاهر می‌کند. 
بهبود قانون این بیماری بوده و با یک Alm yo‏ بیتابیتی از نجوا با 
صدای خشن همراه است. نوشتن» خواندن» و درک مطلب سالم 
بودهه و لذا لین اختلال نوعی سندرم آفازی خالص قلمناد 
نمی‌شود. ممکن است سکته‌های عروقی مغز در بخش‌هایی از 
منطقه بروکا یا ضایعات زیرقشری که ارتباطات آن را با سایر 
بخش‌های پاپین‌تر مغز قطع می‌کنند ایجاد شده باشند. گهگاه» 
Jove‏ ضایعه در بخش‌های میانی از قطعات پیشانی قرار داشته و 
ممکن است قشر حرکتی مکمل از نیمکرة سمت چپ را درگیر 
سازد. تشخی صآپراکسی ایدئوموتور هنگامی مطرح می‌شود که 
بیمار نتواند فرامینی مبنی بر انجام نوعی اقدام حرکتی 
اختصاصی (هسرفه KGS‏ «کبریت روشن را خاموش کُن») را 
در ole‏ جسم واقعی مورد نظرء اچرا کند. توانایی بیماری برای 
درک فرمان مورد نظرء بدین ترتیب مشخص می‌شود که 
حرکاتی متعدد به بیمار نشان داده شده و او قادر است حرکت 
صحیح را شناسایی کند. برخی بیماران مبتلا به این نوع 
آپراکسی می‌توانند رکت مناسب را (هنگامی که توسط فرد 
معاینه کننده نشان داده می‌شود) نقلید کنند. و در هنگامی که 
جسم وقعی مورد نظر در اختیار آنان قرار می‌گیرد هیچ‌گونه 
اختلالی را نشان نمی‌دهنده که این امر بیانگر آن است که 
سازوکارهای حسی- حرکتی مورد نیاز برای حرکت مربوطهه 
سالم هستند. برخی اشکال آپراکسی ایدتوموتور» نشان‌دهندة 
قطع شبکة زبان از سیستم‌های حرکتی هرمی هستند. به‌نجوی 
که قرامین مربوط به اجرای حرکات پیچیده. درک می‌شوند. ولی 
نمی‌توانند ay‏ مناطق حرکتی مناسب منتقل شوند. آپراکسی 
گونه‌ای- صورتی» شامل اختلالات آپراکسیک در حرکات 
صورت و دهان است.آپرآکسی دام شامل اختلالات آپراکسیک 
در حرکات اندام‌های تحتانی و فوقانی است. آیراکسی ایدئوموتور 
by at‏ همواره در اثر ضایعاتی در نیمکرة سمت چپ رخ داده و 
به‌طور شایع با سندرم‌های آفازیک و به‌ویژه آفازی بروکا و 
آفازی هدایتی همراه است. از آنجایی که اختلالی در Aigo}‏ کار 
با اجسام واقعی وجود ندارده آپراکسی ایدئوموتور به خودی‌خود 
هیچ گونه محدودیت عمده‌ای در فعالیت‌های زندگی روزمره 
ایجاد نمی کند. بیماران دچار ضایعاتی در جسم پینه‌ای قدامی 
ممکن است آپراکسی ایدئوموتور محدود dy‏ سمت چپ بدن را 
بروز دهند. یعنی همان نشانه‌ای که دیس‌پراکسی سمپاتیک 


تأمیده می‌شود. وجه مشخصدٌ شکل شدیدی از دیس‌پراکسی 
سمپاتیک که سندرم دست بیگانه نامیده می‌شوده عبارت است از 
ویژگی‌های دیگری از مهارگسیختگی حرکتی در دست چپ. 
آپراکس یآندیشه‌پردازانه» ay‏ اختلالی در اتجام متوالی حرکات 
هدفمند در بیمارانی اشساره دارد که هیچ‌گونه مشکلی در زمينة 
اجرای تک‌تک اجزای آن توالی ندارند. برای مثال. هنگامی که 
از بیمار درخواست می‌شود تا قلم را بردارد و بنویسد توالی 
برداشتن درب قلم» قرار دادن درب قلم بر روی اتتهای دیگر آن؛ 
چرخاندن نوک قلم به‌سمت سطح نوشتن» و نوشتن ممکن است 
مختل باشد و ممکن است بتوان مشاهده کرد که بیمار 
می‌کوشد با انتهای نادرست قلم یا حتی با درب برداشته‌شدة آن 
بنویسد. ایین مشسکلات در انجام متوالی > lS‏ معمولاً در 
حالت‌های سردرگمی و دمانس‌ها دیده می‌شوند تا در ضایعات 
کانونی همراه با بیماری‌های آفازیک .آپراکسی جنبشی- اشسدامی 
شامل دست و پا (Sxl‏ در استفاده از ابزارها یا اجسام است که 
قابل انتساب به اختلال عملکرد حسیء هرمی, خارج‌هرمی» یا 
مخچه‌ای نباشد. اين بیماری می‌تواند در ضایعات کانونی قشسر 
پیش‌حرکتی یا اضمحلال قشری- قاعده‌ای بروز کند. 


ساده4 دی سگراقی (اختلال در نوشتن) آنومی کشت Pout]‏ 
توانایی نام بُردن هر یک از انگشتان مانند سبابه و شست) و 
سردرگمی چپ- راست (عدم تشخیص اینکه دست. پاء یا بازوی 
بیمار یا فرد معاینه کننده در سمت راست بدن قرار دارد یا در 
سمت چپ سندرم گرشتمان نأمیده می‌شود در هتگام مطرح 
کردن cpl‏ تشخیص, تعیین این موضوع مهم است که YI‏ 
اختلال در نام بُردن انگشت و نام بُردن چپ راست» بخشی از 
یک آئومی عمومی‌تر نبوده و اناًبیمار از جهات دیگر آفازیک 
نباشد. هنگامی که سندرم گرشتمان به‌صورت حاد و به‌تنهایی 
رخ 90 ,6122 Veen‏ با آسیب Je dy‏ آهیانه‌ای تحتانی (بهویژه 
شکنج زاویه‌ای) در نیمکرة سمت چپ همراه است. 


زبان اطلاق می‌شود که با انتقال نگرش» عاطفه, و جنبه‌های 
نمایشی یک ply‏ و نه جنیه‌های ادبی آن اشاره دارند (برای 
مثال» «سیاه‌بخت» به رنگ واقعی بخت اشاره ندارد). یکی از 


مولفه‌های کاربُردشناسی که عروض نام دار به تغییراتی در 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


45 آهنگ و gad‏ اشاره دارد که بر نگرش و Lie‏ استنباعطی 
پیام‌های کلامی تالیر می گذارنسد. برای مثال. gh Peres Dod‏ 
یکسانی بوده و گزینش واژه‌ها نیز در آنها یکسان است ولی 
به‌دلیل متفاوت بودن ced‏ بیان جملهء حاوی پیام‌هایی Sus‏ 
متفاوت هستند. آسیب به بخش‌هایی از نیمکرة سمت راست که 
با منطقة بروکا مطابقت دارند» توانایی فرد برای تبدیل عروض 
دارای معنی صحیح به زبان گفتاری را مختل می‌سازد. زسان 
گفتاری بیمار مبتلاء په‌لحاظ دستوری صحیح بوده و گزینش 
واژه‌ها نیز صحیح است» ولی جملات وی با آهنگ یکنواختی ادا 
می‌شوند. که نمی‌تواند تکیه و تأثیر مورد نظر را به شنونده منتقل 
کند. بیماران دچار این نوع آپروزودی» بد‌اشتباه افرادی اقسرده 
پا بی‌تفاوت قلمداد می‌شوند. آسیب به تیمکرة سمت راست یا 
قطعات پیشانی. سبب مختل شدن جنبه‌های دیگری از 
کاربردشناسی و به‌ویژه توانایی استنباط Age‏ نمایشی یک play‏ 


a 


می‌شود. 


آفازی زیرقشری آسیب به بخش‌های زیرقسری شبكة 
زبان (مانند جسم مخطط و تالاموس نیمکرة سمت چپ) نیز 
می‌تواند سبب ایجاد آفازی شود. سندرم‌های حاصله. شامل 
ترکیبی از اختلالاتی در جنبه‌های گوناگون زبان بوده» ولی 
به‌ندرت در الگوهای اختصاصی مندرج در جدول ۳۹-۱ 
می‌گنجند. در بیمار مبتلا به سکتهٌ عروقی مفز (CVA)‏ آضازی 
انومیک همراه با دیس‌آرتری یا آفازی فصیح همراه با 
همی‌پارزی باید پزشک را به اين نکته مشکوک سازد که محل 
ضایعه ممکن است زیرقشری باشد. 


آفازی‌های پیشرونده آفازی‌های ناشی از سکنه‌های 
وسیع عروقی مفزء به‌ناگهان آغاز شده و حداکثر DES‏ را در 
همان بدو pel‏ نشان می‌دهند. اینبا همان آفازی‌های 
«کلاسیک» هستند که پیش از این شرح داده شدند. آفازی‌های 
ناشی از بیماری‌های اضمحلال عصیی» آغازی تدریجی داشته و 
بی‌وقفه پیشرفت می‌کنند. آسیب عصبی مربوطه ممکن است 
نه‌تنها برای dale‏ خاکستری» بلکه برای انواع خاص سلولی و 
لایه‌هایی خاص نیز حالت انتخایی داشته باشد. LS‏ انگوهای 
بالینی - آناتومیک مربوطه نیز با الگوهای مندرج در جدول 
۲۱-۹ متقاوت خواهند dg‏ 


تن اهر بالیتی و تشخحی صآفازی پیشروندة اولیه PPA)‏ 
چندین سندرم اضمحالال عصبی, مانند دمانس‌های نوع آلزایمر 
تیپیک (نوع فراموشی) و نوع پیشانی (رفتاری) نیز می‌توانند زبان 
hy‏ در ادامة پیشرفت af show‏ مختل سازند. در این موارد» آفازی 
از اجزای جانبی کل سندرم قلمداد می‌شود. هنگامی که اختلال 
زبان از نوع اضمحلال عصبی bei‏ به‌تتهایی رخ می‌دهد و به 
تگرني اصلی تبدیل می‌شود که سبب مراجط بیمار به پزششک 
می‌گردد. تشخیص PPA‏ مطرح مي‌شود. 


زان در PPA‏ الگوهای اختلالات زبان مشاهده شده در 
PPA‏ مختصری با الگوهای مشاهده شده در آفازی‌های ناشی 
از سکته‌های عروقی مغز تفاوت دارند. سه زیرنوع اصلی از ۳۳۸۵ 
را می‌توان شناسایی کرد. وجه مشخصة زیرنوع بی‌دستوری» 
عبارت است از فصاحت همواره پایین و اختلال در دستور زبان 
ولی سالم بودن درک واژه‌ها. این زیرنوع شباهت بسیاری به 
آفازی بروکا یا آفازی تراقسری قدامی داشته» ولی معمولاً 
دی سآرتری یا همی‌پارزی سمت راست همراه نیست و اختلال 
دستور زبان در of‏ شدیدتر است. بیشترین محل از بین رفتن 
نورون‌ها (آتروقی dale‏ خاکستری) عبارت است از شکنج پیشانی 
تحتانی سمت چپ در محل قرارگیری LS gy Lieto‏ سیب 
عصبی مربوطه, معمولاً نوعی FILD‏ همراه با تئوپاتی (اختلال 
در پروتئین تائو) است. ولی می‌تواند شکلی آتیپیک از 
بیماری‌زایی بیماری آلزایمر (AD)‏ نیز باشد. وجه مشخصة 
زیرنوع معنایی. عبارت است از حفظ فصاحت و اجزای نحوی. 
ولی ضعیف بودن درک تک‌واژه‌ها و اختلال شدید در SMS pL‏ 
دوطرفه. این نوع آفازی در سکته‌های عروقی مغز مشاهده 
نمی‌شوده و با آفازی ورنیکه یا آفازی تراقشری خلفی نیز تفاوت 
دارد زیرا کلام بیمار Mine‏ معمولاً اطلاعات لازم را منتقل 
می‌کند» اختلالي در تکرار وجود ندارده و توانایی درک مکالمات 
نسبتاً حفظ می‌شود (لبته تا بدانجا که معنی آنها بیش از حد به 
واژه‌هایی که بیمار قادر به فهم Lasl‏ نیست وایسته نباشد) 
بیشترین محل آنروفی» در aba’‏ گیجگاهی قدامی سمت چپ 
قرار داشته و همین امر نشان می‌دهد که این بخش از مغزه 
نقشی حیاتی را در درک واژه‌ها (به‌ویژه واژه‌هایی که بیانگر 
اجسام عینی [غیر انتزاعی] هستند) ایفا می‌کند. آسیب عصبی 
مشاهده شده» اغلب توعی FTLD‏ همراه با رسوبات غیر طبیعی 
TDP-43‏ (پروتئین متصل‌شونده به DNA‏ پاسخ تراکنشی با 
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آفاری» ازدست‌دادن hil‏ و ple‏ اختلالات کانونی مفزی 
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وزن ۴۳ کیلودالتون) است. وجه مشخصة زیرنوعلوگوپنیک» 
عبارت است از سالم ماندن درک مطلب و اجزای نحوی. ولی 
ساده‌سازی» زیاده‌گویی» آنومیء و مکث‌های مکرر و شدید برای 
یافتن واژه در جریان کلام خودبخود. بیشترین محل آتروقی» در 
پیوستگاه گیجگاهی- آهیانه‌ای و قطمة گیجگاهی خلشی واقع 
بوده و تا حدي با جایگاه سنتی منطقهٌ ورنیکه هم‌پوشانی دارد. 
dings‏ اختلال درک مطلب که د رآفازی ورنیکه وجود POM‏ 
این زیرنوع وجود نداره شاید بدین دلیل که Bale‏ سفید زیرین» 
که در اغلب موارد در سکته‌های عروقی مغز آسیب می‌بیند 
در PPA‏ نسبتاً سالم باقی می‌ماند. برخلاف آفازی بروکا با 
PPA‏ بی دستور: ae‏ اختلال در فصاحت متغیر است» ب‌نحوی که 
اگر به بیمار اجازه داده شود در گفتگویی کوتاه شرکت کنده 
کلام وی ممکن است کاملاً طبیسی به‌نظر برسد. PPA‏ 
لوگوپنیک» ay‏ آفازی آنومیک مندرج در جدول ۳۹-۱ شباهت 
دارد. ولی با مکث‌های بیشتر و طولانی‌تری برای BL:‏ واژه 
همراه است. بیماران مبتلا ممکن است در زمينة تکرار واژه و 
عبارت نیز دچار اختلال باشند» که در اين صورت, آفازی مربوطه 
as‏ آفاری هدایّی مندرج در جدول ۳۱-۱ شباهت خواهد 
داشت. از میان تمامی زیرنوع‌های PPA‏ اين زیرنوع بیشترین 
ارتباط را با آسيب‌شناسي AD‏ دارد ولی FTLD‏ نیز می‌تواند 
cule‏ ایجاد آن باشد. علاوه بر این سه زیرنوع اصلیء PPA‏ 
می‌تواند به‌شکل ناشنوایی واژه‌ای خالص ly‏ سندر مگرشتمان نیز 
تظاهر کند. 


acs‏ آهیانه‌ای- پیشانی برای غفلت و 
بیماری‌های مرتبط با OT‏ 


تشخیص موقعیت مکانی سازگارانه. برعهدة شبکة عظیمی 
متشکل از سه جزء قشری مهم است. قش رکمربندی» دسترسی 
a,‏ نقشك انگیزشی فضای برون‌فردی را فراهم می‌آورد؛ قشسر 
آهینای tlt‏ دسترسی به بازنمایی حسی- حرکتسی از 
رویدادهای برون‌فردی مهم را فراهم می‌آورد؛ و میدان‌های 
چشم پیشانی» دسترسی به راهیُردهای حرکتی مربوط به 
رفتارهای توجهی را فراهم می‌آورند (شسکل ۳۷-۲). اجزای 
زیرقشری این شبکه شامل جسم مخطط و تالاموس هستند. 
آسیب وارد بر اين شبکه می‌تواند سیب مختل شدن نحوة توزیع 
توجه در Glad‏ برون‌فردی و در نتیجه غفلت نیم‌مکانی» آگنوزی 


شکل ۲۳۶-۲ تصویر MRI‏ عملکردی از توجه مکانی و 
زباني در افراد سالم به‌لحاظ نورولوژیک. مناطق قرمزرنک و 
سیامرنگ, نشان‌دهندة نواحی دارای culled‏ چشمگیر مرتبط با 
آزمایه هستند. (ا) از آزمودنی‌ها درخواست شده بود نا 
تعیین کنند LT‏ دو واژه مترادف هستند یا خیر. این آزماية 
زبانی, سبب فعال‌شدن هم‌زمان دو مرکز بالادست از شبکة 
زبان یعنی منطقة بر وکا (B)‏ و منطقة ورتیکه (W)‏ شده بود. 
این فعال‌سازی‌ها, صرفاً در تیمکرةٌ سمت چپ رخ می‌دهند. 
(ed)‏ از آزمودنی‌ها درخواست شده بود تا توجه مكاني خود 
را به‌یک هدف محیطی تغییر دهند. این آژمایه سبب 
فعال‌شدن هم‌زمان سه مرکز بالادست از شبكة توجه شده 
بود: قشر آهیانه‌ای خلقی dP)‏ میدان‌های چشم پیشانی AF)‏ و 
شکنج کمربندی gal (CG)‏ فعال‌سازی‌ها Gone‏ در نیمکرة 
سمت راست رخ می‌دهند. 


بینایی نسبی و اختلال در یافتن اجسام شود. انسجام مان 
مختصات خود- محور و جسم- محور نیز ممکن است مختل 
شدهه سبب بروز اختلالاتی در یافتن مسیرء توانایی پرهیز از 
برخورد با موانعء و توانایی لباس‌پوشیدن شود. 


lbs‏ تیع‌هکافی 
clad‏ ترممکاتی در سمت مقابل ضایعهء یکی از pol‏ اسیپ 
وارده بر بخش‌های قشری یا زیرقشری این شبکه است. این 
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دپدگاه ستت ی که غفلت نیم‌مکانی همواره در آثر ضایعه‌ای در 
قطعة آهیانه‌ای ایجاد می‌شوده ادرست است. طبق یکی از 
مُدل‌های شناخت مکانی. تیمکرة سمت saul,‏ توجچه فرد ph‏ 
کل فضای برون‌فردی هدایت می‌کند» درحالی که نیمکرةٌ سمت 
چپ» توجه فرد را عمدتاً در نیم‌فضای راست که در سمت مقابل 
قرار دارد» هدایت می‌کند. در ننیجه, ضایعات نیمکرة سمت چپ 
موجب غفلت چندانی در سمت مقابل ضایعه نمی‌شوند زیرا 
سازو کارهای Ay‏ کاسی نیمک 3 ete‏ راست می‌توانند از 
بین‌رفتن وظایف توجه dy‏ سمت مقابل که برعهدة نیمکرة سمت 
چپ است را جبران کنند. مع‌هذاه ضایعات نیمکرة سمت راست 
سبب غفلت شدید نیم‌مکانی سمت چپ که در سمت مقابل 
ضایعه است می‌شوند. زیرا تیمکرةٌ سمت چپ که سالم است» 
هیچ‌گونه سازوکار توجه dy‏ همان سمت را در اختیار ندارد. این 
Joe‏ با تجربیات بالینی نیز تطبیق دار زرا این تجربیات نشان 
می‌دهند که غفلت در سمت مقابل ضایعه پس از سیب به 
نیمکر؛ سمت راست» شایع‌تر. شدیدترء و طولانی‌تر از این غفلت 
پس از آسیپ به نیمکرة سمت چپ است. غفلت شدید نسبت په 
نیم‌فضای سمت راست تاذر است (حتی در افراد چپ دست 
Hie‏ به ضایعات نیمکرة سمت چپ). 


معاینهةُ بالینی بیماران دچار غفلت شدید ممکن است قادر 
نباشند سمت چپ بدن خود را لباس بپوشانند» بتراشند با شانه 
کنند؛ نتوانند غذایی که در سمت چپ بشقاب قرار دارد را 
بخورند؛ و نتوانند dog‏ سمت چپ جملات را بخوانند. هنگامی 
که از بیمار درخواست می‌شود تا یک نقاشی خطی ساده را کپی 
کند. نمی‌تواند جزئیات سمت چپ را کپی کند» و هنگامی که از 
وی درخواست می‌شود تا بنویسد, معمولاً حاشیه‌ای پهن و غیر 
عادی در سمت چپ بافی می‌ماند. دو آزمون که بر بالین بیمار 
انجام شده و برای ارزیایی غفلت مفید هستند» عبارت‌ند از 
تحریک دوطرفة همزمان gly‏ هدف دیداری. در آزسون 
نخست فرد معاینهکننده, تحریک یک‌طرفه یا دوطرفة هم‌زمان 
,| به‌روش دیداری» شتیداری, یا لمسی انجام می‌دهد. پس از 
یب tou‏ شمت زاسسهه بیمارشن که Aplin‏ 
شناسایی محرک‌های یک‌طرفه در خر دو طرف ندارند. احساس 
مي‌کنند که محرک دوطرفه. فقط از سمت راست عرضد 
می‌شود. این پدیده» حاموشر‌ساری نامیده شده و تظاهری است 
از Age‏ حسی- بازنمايی غغلت نیم‌مکانی. در laid‏ شنامسایی 


هدف. اهداف مورد نظر (برای مثال. حروف {A‏ در میان اقلام 
اتحرافی دیگر (منند سایرحروف (LA‏ بر روی یک صفحه کاغذ 
به‌طول ۲۱/۵ تا ۲۸ سانتی‌متری پراکنده شده‌اند و از بیمار 
درخواست می‌شود تا دور تمامی آهداف دایره‌ای AAS)‏ شناسایی 
نکردن اهداف gly‏ در سمت چپ» تظاهری است از اختلال 
اکتشافی (حرکتی) در غفلت نیم‌مکانی (سکل ۲۷-۳۸). 
همی‌آنوپی به‌خودی‌خود برای عدم ables‏ شناسایی هدف کاقی 
نیست, زیرا بیمار اجازه دارد سر و چشمان خود را به‌سمت چپ 
بچرخاند. بنابراین» عدم شناسایی هدف. بیانگر اختلالی در توجه 
مکانی Cal‏ و نه فقط درون‌داد حسی, برخی بیماران دچار 
غفلت» ممکن است وجود همی‌پارزی را انکار کرده و حتی فلج 
بودن اندام خود را نیز انکار AUT‏ که این حالت آنوسوگنوزبا 
نامیده می‌شود. 


سندرم بالینت. آگنوزی بینایی نسبی, 
اپراکسی نباس‌پوشیدن. آپراکسی ساختنی. و 
یافتن asus‏ 
درگیری دوطرفة شبکة توجه مکانی. به‌ویژه اجزای آهیانه‌ای آن, 
سیب ایجاد حالتی از گم‌گنستگی مکانی شدید به‌نسام سنلرم 
بالینت می‌شود. سندرم بالیشت شامل اختلالاتی در پیمایش 
دیداری- حرکتی منظم محیط [پراکسی چثسمی- حرکنی)؛ 
دست‌دراز کردن صحیح به‌سمت اهداف دیداری ee SEA‏ 
بینایی» و توانایی یکپارچه‌سازی اطلاعات بینایی واقع در مرکز 
تگاه با اطلاعات محیطی‌تر (آگنوزی بیتایی نسبی) است. بیمار 
دچار آگنوزی بینایی نسبی, «یه‌جای جنگل, درختان را می‌بیند». 
برای منال» اگر به بیمار آباژوری نشان داده شود و از او 
درخواست شود نام آن را بگویده ممکن است وی به پاية گرد آن 
نگاه کرده و آن را زبرسیگاری بنامد. برخی بیماران دچار آگنوزی 
بینایی نسبی» گزارش می‌دهند اجسامی که به آنها می‌نگرنده 
ممکن است به‌ناگهان محو شوند» که این امر از عدم توانایی 
آنان برای نگاه کردن مجدد به نقطةٌ اصلي نگاه پس از جابجایی 
ساکادی کوتاسدت حکایت yb‏ حرکت و محرک‌های 
پرت‌کنندة حواس» به‌شدت سبب بدثر شدن مشکلات درک 
بینایی می‌شوند. آگنوزی بینایی نسبی می‌تواند بدون وجود دو 
جزء دیگر تشکیل‌دهندة ستدرم بالینت نیز رخ دهد 

برای تشخیص آگنوزی بینایی نسبی بر بالین glow‏ می‌توان 
از شکل اصلاح‌شده‌ای از آزماية لفو حروف که پیش از اين شرح 


فصل 


yt 


آفاری, ازدست‌دادن alae‏ و سایر اختلالات کانونی مغزی 
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شکل ۳۶-۳ A‏ از هرد ۷ ساله 4 Yee‏ به dale‏ وسیع بيشاني- آهیانه‌ای در نیمکرة سمت زاست درخواست شده بود تا دور 


تمامی A dg‏ دایره‌ای بکشد. او فقط دور اهداف als‏ در سمت راست دایره کشید ه بود. cpl‏ تظاهری است از غفلت نیم‌مکانی 
سمت چپ 8 زن ۷۰ JL.‏ داراي Aula‏ ۲ ساله‌ای از دمانس اضمحلالی توانسته بود به دور اکثر اهداقفی کوچک دایره بکشد. 
ولی اهداف بزر گ‌تر را نادیده انگاشته بود. این تظاهری است از آگنوزی بینایی نسبی. 


داده شد استفاده کرد. در این JSS‏ اصلاح‌شده» برخی اهداف 
asl‏ حروف (A‏ با calla‏ بهمراتب بزرگ‌تر از اهداف دیگر 
طراحی شده (۷/۵ ا ۱۰ سانتی‌متر در مقایسه با ۲/۵ سانتی‌متر» 
و تمامی اهداف نیز در he‏ اقلام انحرافی قرار داده می‌شوند. 
بیماران دچار آگنوزی بینایی نسبی؛ مشخصاً(ولی در cnt‏ حال 
برخلاف شهود خود) تمایل دارند که اهداف بزرگ‌تر را نادیده 
انگارند (شکل (FYB‏ علت اين pol‏ آن است که اطلاعات 


مورد نیاز برای شناسایی اهداف بزرگ‌تر را نمی‌توان به خط نگاه 
بلافصل محدود کرد و شناسایی این اه داف مستلزم 
یکپارچه‌سازی اطلاعات دیداری موجود در نقاط تثبیست متعدد 
است. بیشتر بودن مشکل بیمار در آمر شناسایی اهداف بزرگ‌تره 
بیانگر این نکته نیز هست که اولاً ضعیف بودن حدت بینایی» 
نقشی در اختلال عملکرد بینایی ندارد و ثانیا مشکل بیسار, 
مرکزی است و نه محیطی. آزمون نشان داده شده در شسکل 
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۶ به‌تنهایی برای تشخیص آگنوزی بینایی نسبی کافی 
نیست, زیرا برخی بیماران دچار سندرم شبکة پیشانی» ممکن 
است حروف بزرگ را نادیده انگارنده شاید بدین دلیل که فاقد 
انعطاف‌پذیری ذهتی لازم برای درک اين نکته هستند که دو 
نوع هدف مورد نظر به‌رغم آنکه به‌لحاظ ظاهری متفاوت 
ws cavern‏ به‌لحاظ نمادی یکسان‌اند, 

ضایعات دوطرفةٌ آهیانه می‌توانند یکپارچه‌سازی مختصات 
مکانی خود- محور با مختصات مکانی چسم- محور را مختل 
سازند. یکی از تظاهرات این اختلال,آپراکسی در لباس‌پوشیدن 
است. بیمار مبتلا به این بیماری نمی‌تواند محور بدن را با محور 
old‏ هم‌راستا سازد و LW‏ می‌توان مشاهده کرد که وی در حالی 
که eS‏ را از Gul‏ آن نکه داشته و یا دست خود را leds‏ 
ستین, La‏ یکی از چین‌های لاس فرو Spd‏ در حال 
کلنجار رفتن با لباس است. ضایمانی که قشر آهیانه‌ایی خلفی را 
درگیر می‌سازند. به ایجاد مشکلات شدیدی در کپی‌کردن 
نقاشی‌های خطی ساده منجر می‌شوند. این را آپراکسی ساختنی 
می‌نامند. و چنانچه در نیمکرة سمت راست باشد شدت آن به 
مراتب بیشتر است. در برخی بیماران دچار ضایعات نیمکرة 
سمت راست, اختلال در نقاش ی کشیدن فقط به سمت چپ 
تصویر محدود است» که نظاهری است از غفلت نیم‌مکانی؛ در 
برخی دیگره اختلال گسترده‌تری در ترسیم شکل‌ها و چشم‌انداز 
sash‏ وجود oj‏ اختلالاتی در یفتن مسیر را می‌توان در این 
گروه از اختلالات گنجانده که نشان می‌دهد بیمار مبتلا نمی‌تواند 
موقعیت خوذ نسیت به نشانه‌ها و اجسام خارجی تشخیص دهد. 


علل گم SiS‏ مکسانی ضایمات عروقی مضزو 
نیم‌مکانی هستند. بیمار مبتلا به غفلت بسته به محل ضایعه. 
ممکن است دچار همی‌پارزی, همی‌هیپستزی» و همی‌آنوپی در 
سمت چپ نیز «hal,‏ ولی این یافته‌ه.اء همواره Coll‏ نیستند. 
غفلت نیم‌مکانی در اکثریت این بیماران Vanes‏ در چند die‏ 
نخست. به‌میزان چشمگیری بهبود می‌یابد. سندرم بالیشت» 
آپراکسی لباس‌پوشیدن, و اختلال در ياقتن مسیر بیشتر ممکن 
است در اثر ضابعات آهياته‌اي پشتی دوطرفه ایجاد شوند؛ علل 
als‏ شروع حاد عبارت‌اند از انفارکتوس نقاط عطف بین قلصرو 
شریان‌های مغزی میانی و خلفی» هیپوگلیسمی و ترومبوس 
سینوس سهمی (ساژیتال). 


شکل پیشرونده‌ای از گم گشتگی مکاتی» که سندر مآتروفی 
os pith‏ خلفی نامیده می‌شود. در اکثر موارد بیانگر زیرنوعی از 
AD‏ با اضمحلال عصبی- رشته‌ای به‌میزان غیر عادی در قشر 
آهیانه‌ای- پس‌سری و Soh‏ فوقانی است. بیماره غفلت 
نیم‌مکانی پیشرونده یا سندرم بالینت را نشان می‌دهد که معمولا 
با آپراکسی لباس‌پوشیدن و آپراکسی ساختنی همراه است. 
سندرم قشری- قاعده‌ای» که ممکن است در اثر آسیب‌زایی 
ناشی از AD‏ یا FTLD‏ ایجاد شود نیز می‌تواند سبب ایجاد 
ستدرم نیم‌غفلت سمت چپ پیشرونده شود. هر دو سندرم 
می‌توانند یافتن مسیر را مختل سازند. 


شبکة پس‌سری- گیجگاهی برای شناسایی 
چهره‌ها و اجسام 

slow‏ دچار بروروپپکنوزی قادر به شناسایی چهره‌های آشناء و از 
جمله تصویر چهرة خودش در آینه نیست. البته اين را نمی‌توان 
نوعی اختلال ادراکی دانست زیرا بیماران دچار پروزوپاگتوزی 
به‌سهولت. می‌توانند تشخیص دهند که Lil‏ دو چهره یکسان 
هستند یا خیر. از اين گذشته. بیمار مبتلا به پروزوپاگنوزی که 
نمی‌تواند Bye‏ با مشاهده, چهره‌ای آشنا را تشخیص دهد 
چنانجه آمکان شنیدن صدای فرد مورد نظر را داشته باشد» 
می‌تواند از رهنمودهای شتیداری برای شناسایی صحیح استفاده 
کند. بنابراین اختلال موجود در پروزوپاگنوزی, مختص به وجه 
بوده و بیانگر وجود ضایعه‌ای است که مانع از فصال‌سازی 
الگوهای چند- وجهی (که از جهات دیگر سالم هستند) توسط 
درون‌دادهای بینایی مربوطه می‌شود. بیماران دچار 
پروزوپاگنوزی» مشخصاً هیچ‌گونه مشکلی در Lines‏ شناسایی 
کلی یک چهره به‌عنوان چهره یا یک خودرو به‌عنوان خودرو 
ندارند ولی ممکن است نتوانند هویت یک چهرة خاص یا توعی 
یک خودروی خاص را تشخیص ندهند. اين آمر بیانگر اختلال 
در تشخیص دیداری برای آن دسته از ویژگی‌های مادی است 
که وجه مشخصة هر یک از اعضای دسته‌ای از اقلام هستند. 
هنگامی که مشکلات شناسایی» حالت عمومی‌تری پیدا کرده و 
به شناسایی کلی اجسام Bly‏ می‌رسند. این حالت Sig ST,‏ 
دیدار ی /جسام می‌نامند. بیمار دچار آنومی» نمی‌تواند نام جسم 
مورد نظر را بیان کند. dy‏ می‌تواند کاربرد آن را شرح دهد. در 
نقطة «lie‏ بیمار دچار آگتوزی دیداری, یا نمی‌تواند تام چسمی 
که به‌صورت دیداری آرائه شده است را بیان کند و یا نمی‌تواند 
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Vek‏ کاربُرد آن را شرح دهد. اختلالات مربوط ay‏ شناسایی چهره و 
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اجسام» ممکن است از آکنوزی بینایی تسبی در سندرم بالینت 
تیز ناشی شوند» که در این صورت. آنها را آگنوزی‌های آندریاقتی 
(در مقایسه با آگنوزی‌های ارتباطی که از ضایعات Abs‏ 
گیجگاهی تحتانی ناشی می‌شوند) می‌نامند. 


عثل 

ضایعات مشخصة پروزوپاگنوزی و آگنوزی دیداری اجسام Ly‏ 
شروع ole‏ عبارت‌نند از انفارکتوس‌های دوطرفه در قلمرو 
شریان‌های مغزی خلفی. از اختلالات همراه می‌توان به اختلال 
در میدان بینایی (بهویژه کوادرانتانوپسی‌های فوقانی) و کوررنگی 
مرکزی موسوم به آکروماتوپسی آشاره کرد. به‌ندرت. ضایمة 
eed‏ ممکن است یک‌طرفه باشد., در چنین مواردی: 
پروزوپاگنوزی با ضایعاتی در نیمکرة سمت راست همراه 9009 
آگنوزی اجسام نیز پا ضایعات نیمکره سمت چپ همراه است. 
بیماری‌های اضمحلالی قشر گیحگاهی قدامی و تحتانی 
می‌توانند سب ایجاد آگنوزی اجسام و پروزوپاگنوزی ارتباطی 
پیشرونده شوند. ترکیبی از آگنوزی ارتباطی پیشرونده و SHAT‏ 
فصیح» دمانس معنایی نامیده می‌شود. بیمارأن دچار دماتس 
نمی‌توانند معنای واژه‌هایی که بر اجسام دلالته دارند را درک 
کنند. این اختلال را باید از PPA‏ نوع معنایی افتراق داد که در 
آن, اختلالی شدید در درک واژه‌های دلالت‌کننده بر اجسام و نیز 
در نام‌گذاری چهره‌ها و اجسام وجود داشته» ولی توانایی 
تشخیص چهره و اجسام به‌طور نسبی حفظ می‌شود. 


شبکة لیمبیک برای حافظه و فراموشی 

مناطقی لیمبیک و پارالیمبیک (مانند هیپوکامپ. آمیگدال» و قضر 
اتتورینال)» هسته‌های قدامی و میانی تالاموس» بخش‌های 
میانی و قاعده‌ای جسم مخطط و هییوتالاموس» روی‌همرفته 
AK.‏ گسترده‌ای plidy‏ سیستملیمبیک را تشکیل می‌دهند. 
وظایف رفتاری این شبکه عبارت‌اند از هماهنگی هیجان» 
انگیزش, تونوسيتة خودمختار» و عملکرد درون‌ریز. از دیگر 
عرصه‌های تخصصی شبکة لیمبیک و عرصه‌ای که بیشترین 
bbs‏ را با طب بالینی دارده همانا عرص حافظة آشکار برای 
تحربیات و رویدادهای اخیر است. اختلال در اين عملکرد حالت 
فراموشی نامیده می‌شود. چنانچه اختلالی در انگیزش توجهه 


زبان» یا عملکرد دیداری- مکانی وجود نداشته باشد» تشخیص 
بالینی حالت فراموشی کلی پایداره همواره با آسیب دوطرفه به 
IS‏ لیمییک (و معمولاً در داخسل مجموعة هیپوکامپ- 
قشرانتوریتال یا تالاموس) همراه است. آسیب به شبكة لیمییک 
لزوماً سبب از بین رفتن خاطرات نشده ولی با فراخوانی آگاهانة 
آنها a‏ شکل هماهنگ تداخل دارد. هر یک از قطعات اطلاعات. 
به‌رغم وجود ضایمات لیمبیک, حفظ می‌شوند و می‌توانند آنچه 
حافظة تلویحی تامیده می‌شود را در خود نگه‌دارند. برای مشال» 
بیماران دچار حالات فراموشی می‌توانند مهارت‌های ادراکی با 
حرکتی جدید را فراگیرند (با وجود آتکه هیچ‌گونه آگاهی 
هشیارانه از تجربیاتی که سبب فراگیری این مهارت‌ها می‌شوند 
را در اختبار ندارند). 

اختلال حافظه در حالت فراموشی» چند- وجهی بوده و 
شامل مولفه‌های پس‌گستر و پیشگستر است. قراموشی 
پس‌گستر شامل عدم توانایی به‌خاطر آوردن تجربیاتی است که 
قبل از شروع حالت فراموشی رخ داده‌اند. رویدادهای نسبتاً اخیره 
بیشتر از رویدادهای دورتر و رویدادهایی که بیشتر تثبیست 
شده‌اند, در معرض فراموشی پس گستر قرار دارند. بیماری که به 
بخش آورژانس مراجعه کرده و از این موضوع شکایت دارد که 
قادر نیست هویت خود را به‌خاطر آورد ولی می‌تواند وقایع روز 
قبل را oy) bia‏ تقریاًبه‌طور قطح فاقد هر گونه علت 
نورولوژیک برای اختلال در حافظه است. دومین و مسم‌تربن 
diye‏ حالت فراموشی؛ فرلموشی pind sty‏ نام دارد که بیانگر 
pac‏ توانایی ذخیره‌سازی» نگه‌داری» و فراخوانی اطلاعات جدید 
است. بیماران دچار حالات فراموشی, نمی‌توانند غذایی که چند 
ساعت پیش خورده‌اند و یا جزئیات رویداد میهمی که در گذشتة 
اخیر تجربه کرده‌اند را به‌خاطر آورند. در مراحل ale‏ ممکن است 
بیماران تمایل داشته باشند شکاف‌های موجود در حافظه را با 
اطلاعاتی نادرست» ساختگی» و اغلب غیر ممکن پر کننده که 
این حالت رافسانهفی نامند. بیماران دچار سندرم فراموشی» 
قراموش می‌کنند که فراموش کرده‌اند و هنگامی که از آنان 
سوال می‌شود. معمولا وجود اختلالی در حافظه را انکار می‌کنند. 
افسانهبافی» در مواردی شایع‌تر است که ضایعة زمینه‌ای با 
عملکرد بخش‌هایی از Id‏ پیشانی نیز تداخل iS‏ مانند آنچه 
در سندرم ورنیکه- کورساکوف یا در آسیب سر ناشی از تروما 
دیده مي‌شول. 
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Kalas‏ بالینی 

بیمار مبتلا به حالت فراموشی؛ by ii‏ همواره دچار گم‌گشتگی 
(به‌ویژه نسبت به مکان) بوده و اطلاعات Sail‏ دربارة خبرهای 
کنوتی دارد. موَلفة پیش گستر از حالت فراموشی را می‌توان با 
استفاده از فهرستی از چهار تا پنج واژه بررسی کرد که توسط 
فرد معاینه‌کننده با صدای بلند و تا بنج مرتبه قرائت می‌شود Ly)‏ 
تا هنگامی که بیمار بتواند بلافاصله کل فهرست را بدون تأخیر 
مختل کننده» تکرار Ale yo (us‏ بعدی فراخوانی» ue‏ از یگ 
دور؛ زمانی ۸ تا ۱۰ دقیقه‌ای رخ می‌دهد که در طول این مدت. 
بیمار به آزمایه‌های دیگری می‌پردازد. بیماران دچار فراموشی در 
انحام cel‏ مرحله از آزمایه pis‏ می‌مانتند 9 ممکن است oo‏ 
فرآموش کنند که فهرستی از واژه به آنان داده شده بود تا 
به‌خاطر بسپارند. شناسایی صحیح واژه‌ها به‌روش چندگزینه‌ای 
توسط بیماری که نمی‌نواند آنها را به‌خاطر آورد بیانگر اختلالی 
با شدت کمتر در حافظه است که عمدتاً مرحلة فراخوانی از 
می‌توان با استفاده از پرسش‌هایی ارزیابی کرد که به رویدادهای 
تاریخی یا شرح‌حال شخصی مربوط می‌شوند. digo‏ پیش گستر 
در حالات فراموشی معمولا به‌مراتب بارزتر از موْلفة پس‌گستر 
است. در مواردی تادر (و گهگاه به‌همراه صرع dalek‏ گیجگاهی 
با Cala‏ نانمی از هرپس سیمپلکس4 Bilbo‏ پسگستر ممکن 
توکسیگ- متابولیک و برخی اتواع آسیب‌های وارد بر قطسة 
پیشانی» حتی بدون وجود ضایعات لیمییک نیز سبب ایجاد 
اختلال ثانویه در حافظه- به‌ویزه در مراحل رمزگردانی و 
فراخوانی - می‌شوند. ایین نوع اختللال در حافظه را می‌توان 
بهعلت وجود اختلالاتی دیگر در آزمایه‌های مربوط به توجه (که 
در ادامه و در گفتار مربوط به قطعات پیشانی شرح داده خواهند 
شد) از حالت فراموشی افتراق ob‏ 


afte‏ و از Alea‏ بیماری آلزایمر 

بیماری‌های نورولوژیکی که سبب ایجاد حالت فراموشی 
می‌شوند. عبارت‌اند از: تومور (برای مشال در بال استخوان 
شب‌پره. جسم پینه‌ای خلفی تالاموس؛ Ly‏ بخش میانی 
تالاموس)» Mail‏ کتوس (در قلمروی شریان‌های مغزی قدامی یا 
خلفی» تروما به سر انسفالیت ناشی از هرپس سیمپلکس» 
dsl‏ ورتیکه- کورس اکوفه انس فالیت ایمیک 


پارانئوپلاستیک» و دمانس‌های اضمحلالی مانند AD‏ و بیماری 
پیک. وجه مشترک تمامی این بیماری‌هاء عبارت است از وجود 
ضایعاتی دوطرفه در یک یا چند بخش از شبکة لیمبیک. گهگاه. 
ضایعات یک‌طرفه در سمت چپ هیپوکامپ می‌توانند سیب 
abou!‏ حالت فراموشی شوند. ولی آین اختلال حافظه معمولاً 
گذرا است. بسته به ماهیت و میزان گسترش بیماری نورولوژیک 
زمینه‌ای» بیمار ممکن است دچار اختلالاتی در میدان بینایی» 
محدودیت‌ضایی در حرکات چشم يا یافته‌های مخجه‌ای باشد. 
AD‏ و cb‏ پیش‌درآسد آن ee‏ اختلال شناختی خفیسف 
(MCT)‏ شایع‌ترین علل اختلالات big nde‏ حافظه هستند. از 
آنجای ی که اضمحللال زودرس رشته‌های عصبی در Igy‏ 
بیماری‌زایی متداول AD‏ بیشتر هپیوکامپ و قشر انتورینال را 
درگیر می‌سازد. حافظة دوره‌ای نیز به‌صورت انتخابی مختل 
می‌شود. پا گذشت زمان و با گسترش اضمحلال رشته‌های 
عصبی به مناطق دیگری از قشر جدید. اختلالات دیگری نیز در 
«hj‏ توجه, و مهارت‌های دیداری- مکانی ایجاد می‌شوند. 

فراموش ی کل ی pil‏ نوعی سندرم متمایز است که معصولا 
در میانسالی دیده می‌شود. بیماران به‌صورت حاد دچار 
گم‌گشتگی شده و مکرراً Shu‏ می‌کنند که چه کسی هستنده 
کجا هستند. و چه می‌کنند. مشخصة این حمله. فراموشی 
پیش گسنر pe)‏ توانایی به‌خاطر سپردن اطلاعات جدید) و 
فراموشی پسگستر برای رویدادهای اخیری است که پیش از 
آغاز حمله رخ داده‌اند. این سندرم معمولا ظرف مدت ۲۴ تا ۴۸ 
ساعت بهبود یافته و سپس خلاً مربوط به دورة فراموشی 
پسگستر پر می‌شود. هرچند حافظة مربوط به رویدادهایی که 
در حین حمله رخ داده بودند به‌صورت دایمی از Ct‏ می‌رود. در 
قریب به ۲۰ درصد از بیماران» عود دیده می‌شود. میگرن: تشنج 
با نش قطمة گیجگاهی, و اشتلالات خونرسانی در قلمروی 
شریان مغزی خلفی» به‌عنوان fle‏ فرآموشی کلی گذرا مطرح 
شده‌اند. pe‏ وجود یافته‌های نورولوژیک مرتبطء گهگاه ممکن 
است به مطرح شدن نادرست تشخیص نوعی اشتلال 
روان‌پزشکی منجر شود. 


شبکة پیش پیشانی برای عملکرد اجرابی و 
رفتار 


قطعات پیشانی را می‌توان به بخش‌های فرعی‌تری به‌نام 


بخش‌های حرکتی- پیش‌حرکتی» پیش‌پیشانی پشستی- جانبی» 
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پیش‌پیشانی میانیء و حدقه‌ای- پیشانی تقسیم کرد. عیارات 
سندرم dab‏ پیشانی و قشر پیش‌پیشانی فقط به سه بخش آخر 
از این چهار بخش اشاره دارند. اینهاء بخش‌هایی از قشر مفز 
هستند که بیشترین گستوش شاخه‌ای- ژنتیک را در نخستی‌ها 
و به‌ویژه انسان نشان داده‌اند. مناطق پیش‌پیشانی پشتی- 
جانبی» پیش‌پیشانی میانی» و حدقه‌ای- پیشانی» همراه با 
ساختارهای زیرقشری که ارتباطات متقابلی با آنها دارند (یعنی 
سر هستة ذم‌دار و هستة پشتی- میانی تالاموس روی‌هم‌رفته 
شبکة وسیعی را تشکیل می‌دهند که جنیه‌های بسیار پیچیده‌ای 
از شناخت و رفتار را هماهنگ می‌کنند. 

ISS‏ پیش‌پیشانی» نقش مهمی را در رفتارهایی ایفا می‌کند 
که مستلزم انجام وظایف منعدد و یکپارچه‌سازی فکر با هیجان 
هستند. فعالیت‌های شناختی مختل شده در اثر ضایعات قشر 
پیش‌پیشانی, اغلب «عملکردهای اجرایی» نامیده می‌شوند. 
شایع‌ترین تظاهرات بالینی آسیب به شبکة پیش‌پیشانی» به شکل 
99 سندرم نسبتاً متمایز دبده می‌شوند. در سندرم بی‌ارلدگی 
پیشانی» بیمار قدرت ابتکار خلاقیت, و کنجک‌اوی شود را از 
دست می‌دهد و دچار فقدان هم‌دلی, بی‌تفاوتی» و متانت 
هیحانی فراگیر می‌شود. در سندرم مهارگسیختگی پیشانی» بیمار 
بهلحاخا اجتماعی دچار مهارگسیشتگی شده و اختلالات شدیدی 
را در زمینه‌های قضاوت» بینش دوراندیشی» و توانایی رعایت 
قوانین سلوک از خود بروز می‌دهد. انفکاک بین عملکرد سالم 
ذهنی و فقدان کامل عقل سلیم. بسیار بارز است. بهرغم حفظ 
تمامی عملکردهای حافظة ضروری» بیمار نمی‌تواند از تجربیات 
خود درس بگیرد و همچنان رفتارهایی نامناسب را بروز می‌دهد. 
بدون آنکه به‌نظر برسد احساس درد هیجانی, گناه. Ly‏ پشسیمانی 
را در هنگامی که آن رفتارها مکرراًپيامدهایی مصیبت‌بار را 
به‌دنبال دارند. تجربه می‌کند. این اختلالات ممکن cel‏ فقط در 
موقعیت‌های زندگی واقعی بروز AS’‏ (ینی در همان مواقعی 
که رفتاره تحت کمترین کنترل بیرونی قرار دارد4 و ممکن است 
در محیط ساختارمند مطب» آشکار نباشند. بررسی قدرت قضاوت 
بیمار (مثلاً با پرسیدن اینکه اگر بیمار در سالن سینما متوجه 
آتش‌سوزی شود چه می‌کند یا اينکه اگر در کنار جاده یک 
پاکت تمبر زده و دارای نشانی گیرنده را بیابد با آن چه می‌کند) 
اطلاعات چندانی را فراهم نخواهد آورده زیرا بیمارانی که در 
داخل مطب dy‏ این پرسش‌ها پاسخ خردمندانه‌ای می‌دهند» 
ممکن است باز هم در شرایط زندگی واقعی رفتار بسیار 


احمقانه‌ای داشته باشند. بتابراین پزشک باید آماده باشد تا حتی 
در مواردی که وضعیت روانی بیمار در معاین داخل مطبء WAS‏ 
سالم است نیز صرفاً با استنلا بر اطلاعات شرح حال» تشخیص 
بیماری قطعة پیشانی را مطرح سازد. 


ظهور رفلکس‌هایی که بهلحاظ نموی» رفلکس‌های بدوی بوده و 
نشانه‌های رهایی از کنترل قطعة پیشانی نیز نامیده می‌شوند 
(مانند چنگ‌زنی aS]‏ با تحریک کف دست ایجاد می‌شود] و 
مکیدن [که با تحریک لب‌ها ایجاد می‌شود]) عمدتاً در بیسارانی 
دیده می‌شود که دچار ضایعات ساختمانی بزرگ بوده و این 
ضایعات تا بخش‌های پیش‌حرکتی قطعات بیشانی گسترش 
پافته باشند. و یا آنکه در جریان انسفالوپاتی‌های متابولیک دیده 
می‌شود. ail‏ اکثریت قابل ملاحظه‌ای از بیماران مبتلا به 
ضایعات پیش‌پیشانی و سندرم‌های رفتاری Lakes‏ پیشانی, این 
رفلکس‌ها را بروز نمی‌دهند. آسیب وارد بر Hadad‏ پیشانی؛ سبب 
مختل شدن انواع گوناگونی از عملکردهای مرتبط با توجه 
می‌شود. و از جمله حافظة کاری (نگهداری هم‌زمان و گنرای 
اطلاعات و کارکردن با آنها4 فراخنای تمرکز, پیمایش و 
فراخوانی اطلاعات ذخیره wid‏ مهار پاسخ‌های فوری ولی 
تامناسی» و انمطاف‌پذیری ذهنی. فراخنای ارقام (که باید هت 
رقم در جهت روبهجلو و پنج رقم در جهت روبه‌عقب باشد 
کاهش tub, oo‏ که نشاندهنده ضعیف شدن حافظة کاری است؛ 
بیان ماه‌های سال با ترتیب معکوس (که باید کمتر از ۱۵ ثانیه 
طول (ats)‏ آهسته شده و شاخص دیگری از ضعیف شدن 
حافظل کاری است؛ و فصاحت در تولید واژه‌هایی که با حروف 
الفه فه پا س شده و ظرقف مدت ۱ دقيقه قابل بیان هستند (در 
حالت طبیعی» حداقل ۱۲ واژه به‌ازای ضر حرف)» حتی در بیماران 
غیر آفازی نیز کاهش می‌یاید که Sly‏ مختل شدن توانایی 
جستجو و فراخواتی اطلاعات از ذخایر بلند مدت است. در 
آزمایه‌های «بکن- تکن» (که آزسودتی باید با شنیدن یک 
صداي ضربه, انگشت خود را بالا برد ولی در هنگام شنیدن دو 
صدای ضربه» آن را بی‌حرکت نگه {2b‏ بیمار ناتوانی مشخصی 
را در مهار پاسخ خود نسبت dy‏ محرک «نکن» بروز می‌دهد. 
انعطاف‌پذیری ذهنی (که با توانایی بیسار برای انتقال از یک 
معیار به معیار دیگر در آزمایه‌های دسته‌بتدی یا جور کردنی 


بررسی می‌شود) ضعیف می‌شود؛ پرت شدن حواس در اثر 
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به‌ندرت» سندرم DVFTD‏ می‌تواند به‌تتهایی و در قالب حالتی ۱۳۷ 


محرک‌های نامرتبط افزایش می‌یابد؛ و baled‏ بالایی برای 
بی‌ثباتی و درجاماندگی وجود دارد. توانایی درک شباهت‌ها و 
تفسیر ضرب‌المثل‌ها نیز مختل می‌شود. 

اختلالات توجهء سیب مختل شدن ثبت منظم و فراخوانی 
اطلاعات جدید و در نتیجه اختلالات نویه در حافظه می‌شوند. 
این یافته که بیماران دچار فراموشی شدید که نمی‌توانند وقایعی 
که چند دقیقه پیش رخ داده‌اند را به خاطر آورنده ممکن است در 
آزمون‌های فراخنای ارقام دارای ظرفیست حافظة og LS‏ سالم 
(اگر نگویيم بیشتر) باشند, خود بیانگر متمایز بودن سازو کارهای 
نورولوژیک زمینه‌ای مربوطه است. 


عثل: 95 hag‏ نخوپلاسم. و دماتس پيشاني- 
یجشاهی 

سندرم بی‌ارادگی معمولاً با آسیب به قشر پیش‌پیشانی پشتی- 
میانی یا پشتی- جانبی همراه بوده. و سندرم مهارگسیختگی 
معمولاً با آسیب به قشر حدقه‌ای- پیشانی یا شکمی- میانی 
همراه است. این سندرم‌ها تقریباً به‌طور اتحصاری پس از 
ضایعات دوطرفه رخ می‌دهند. ضایعات یک‌طرفةٌ محدود به قشر 
پیش‌پیشانی» ممکن است تا زسان گسترش آسیب به سمت 
مقابل, بدون علامت باقی بمانند؛ به‌همین دلیل است که CVA‏ 
ناشی از ترومبوآمیولی» از Se‏ غیر معمول سندرم قطعةٌ پیشانی 
به‌شمار می‌رود. علل شایع سندرم‌های قطعة پیشانی عبارت‌اند از 
تروما به سرء پارگی آنوریسم» هیدروسفالی. تومورها (شامل 
متاستازهاه گلیوبلاستوم و منتژیوم‌های داس مغزی یا شیار 
(isthe‏ و بیماری‌های اضمحلالی کانونی. یکی از حالات بالینی 
اصلی FTLD‏ که زیرنوع رفتاری از دمانس پیشانی- گیجگاهی 
(bVFTD)‏ نامیده می‌شود» سبب ایجاد سندرم قطعة پیشانی 
پیشرونده می‌شود. Cl edd‏ رفتاری مربوطه» می‌توانند از 
بی‌تفاوتی تا سرقت‌های جزئی از فروشگاه‌هاء قماربازی 
اجبارگونه» بی‌ملاحظگی‌های جنسیء فقدان شدید عقل سلیم. 
رفتارهای آیین‌مند جدید و تغییرانی در سلایق غنایی متفیر 
باشند که مورد آخر معمولاً سب افزایش علاقه به شیرینی‌ها یا 
پاییندی محض به برخی اقلام غذایی خاص می‌شود. در 
بسیاری از بیماران دچار AD‏ اضمحلال رشته‌های عصبی 
سرانجام به قشر پیش‌پیشانی گسترش AL‏ و موجب بروز 
مولفه‌های ستدرم Aah‏ پیشانی می‌شوده ولی این اسر Lag‏ 
همواره بر رو زمینه‌ای از اختلال شدید حافظه slow‏ می‌شود. 


غیر معمول از آسیب‌شناسی AD‏ رخ دهد. 

ضایعات ایجاد شده در هست ذم‌دار یا در هستة پشستی- 
میانی تسالاموس (یعضی همان اجزای زیرقشری نسبکة 
پیش‌پیشانی) نیز می‌توانند نوعی سندرم قطعة پیشانی را shag!‏ 
کنند. این یکی از دلایل آن است که تغییرات ایجاد شده در 
قاعده‌ای ماتند بیماری پارکینسون و بیماری هانتینگتون, اجزایی 
از سندرم قملعة قاعده‌ای ۳ بروز می‌ذهن. ضایعاث چند کانونی 
دوطرفة نیمکره‌های مغزیء که هیچ‌یک به‌تنیایی به‌قدری 
بزرگ نیستند که بتوانند اختلالات شناختی اختصاصی مانند 
آفازی و غقلت را ایجاد AS‏ می‌توانند Legere‏ با ایجاد 
اتصالات و در نتیجه عملکرد یکپارچه‌سازی (اجرلیی) قشر 
پیش‌پیشانی تداخل کنند. از این egy‏ سندرم Aube‏ پیشانی یگانه 
cx els‏ وضعیت رفتاری همراه با انواع گون‌اگونی از 
بیماری‌های مغزی چندکانونی دوطرفه (و از جمله انسفالوپاتی 
متابولیک. اسکلروز متعدده و کمبود ویتامین Biz‏ و غیره) به‌شمار 
می‌رود. بسیاری از بیمارانی کد تشخیص بالینی سندرم abs‏ 
پیشانی برای آنان مطرح شده است, loo Vy see‏ ضایعاتی 
هستند که قشر پیش‌پیشانی را درگیر نمی‌سازنده بلکه اجزای 
زیرقشری شبکة پیش‌پیشانی یا اتصالات آن با سایر بخش‌های 
مغز را درگیر می‌کنند. برای پرهیز از مطرح کردن تشخیص 
«ستدرم dala’‏ پیشانی» در بیماری که هیچ‌گونه شواهدی از 
بیماری قشر پیشانی تدارده توصیه می‌شود از عبارت تشخیصی 
سندرم شیکهة پیشانی استفاده شود. البته با علم به این موضوع 
که Clubs‏ مسئول ایجاد این سندرم» می‌توانند در هر جایی از 
این شبکة گسترده وجود داشته باشند. بیمار دچار بیماری Fan)‏ 
پیشانی, معضلات بالقوه‌ای را در تشخیص افتراقی به‌وجود 
می‌آورد: بی‌ارادگی و callie‏ حاصله ممکن است به‌غلط افسردگی 
تعبیر شوند. و مهار گسیختگی حاصله نیز ممکن است به‌غلط 
شیدایی نهان‌زاد یا ادا درآوردن تفسیر گردد. در اين میان» ممکن 
است مداخلة لازم نیز در همان حال که نوعی تومورقابل درمان 
به گسترش خود ادامه می‌دهد به‌تأخیر اقتد. 


مراقبت از بیماران دچار SIMS!‏ در عملکرد 


مج جووو چیه بت مس ورس هنت سیم رسد 
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و بروز آنها شود به‌طوری که بیماری که ممکن است در ظاهر 
Sally,‏ به‌نظر پرسد» همچنان از اقسردگی زمینه‌ای رنج یبرد که 
wl‏ تحت درمان قرار گیرد. ار تجویز داروهای تورولیتیک برای 
Jp nid‏ سرآسیمگی Lhd‏ ضروری باشد بهتر است از 
نورولیتیک‌های Sal‏ استفاده شود زیرا عوارض جانیی 
خارج‌هرمی آنها کمتر هستند. درمان یا نورولپتیک‌ها در بیماران 
سالمند Hine‏ به دمانس, مستلزم سبک و سنگین کردن فواید 
بالقوه و عوارض جانبی بالقوه وخیم آنها است. 

بهبود خودبخود اختلالات شناختی ناشی از ضایعات 
نورولوژیک spel ale‏ شایع بوده و در چند Lith‏ نخست. 
بیشترین سرعت را دارده ولی ممکن است حتی تا ۲ سال نیز 
ادامه پابد (ب‌ویژه در افراد جوان دچار ضایعات مفزی منفرد)؛ 
به‌نظر می‌رسد برخی از اختلالات اولیه از اختلال عملکرد 
دورادور (دیاشیزی) در بخش‌هایی از مغز ناشی می‌شوند که 
دارای اتصالات متقابل با محل آسیب اولیه هستند. حداقل یکی 
از دلایل بهبود این بیماران می‌تواند تجدید سازماندهی 
عملکردی نورون‌های باقی‌مانده مجاور به محل آسیب یا 
عفادة ys‏ از ستاخصمارن‌های شمولنوگ مانتند کیجم 
گیجگاهی فوقانی سمت راست در بهبود از آفازی ورنیکه باشد. 
پژوهشگران از اقدامات نوتوانی شناختی برای درمان اختلالات 
مغزی عالی‌تر استفاده کرده‌اند. در ایین زمینه» چند مطالعة 
شاهندار انگشت‌شمار انجام گرفته‌اند. ولی برخی از این 
مطالعات» مفید بودن نوتوانی را در پهبود آفازی و غفلت 
نیم‌مکانی نشان داده‌اند. تعیبین صللاحیت رانندگی» موضوعی 
چالش‌برانگیز است (به‌ویژه در مراحل اولیه از بیماری‌های همراه 
با دمانس). تشخیص بیماری اضمحلال عصبی به‌خودی‌خود 
کافی نیست که بتوان با استناد بر آن, از بیمار درخواست کرد که 
از Saal,‏ بیرهیزد. انجام آزمون حین رانندگی و گزارش‌های 
واصله از اعضای خانواده می‌تواند به زمان‌بندی تصمیم‌گیری 
دربارة این فعالیت بسیار مهم کمک AS‏ 

برخی از اختلالات شرح داده شده در آين فصل به‌قنری 
پیچیده هستند که ممکن است ai‏ تنها بیمار و اعضای خانوادة 
وی بلکه پزشک را نیز گیج خواهند کرد؛ لذا لازم است ارزیایی 
بالینی نظام‌مندی برای مشخص ساختن ماهیت اختلالات مورد 
نظر صورت گیرد و اين اختلالات با استفاده از عباراتی قابل 


فهم برای عموم مردمء برای بیمار و اعضای خانوادة وی شرح 
داده شوند. رویکرد آگاهانه پرای برخورد با بیماران دچار سیب 
به قشر مغزء مستلزم درک اصولی است که شیکه‌های عصبی را 
به عملکردهای عالی‌تر مفزی در دو حالت سلامت و بیماری 
متصل می‌سازند 


۳۷۵ آفازی پیشروندة 
dad of‏ ازدست‌دادن 
حافظه. و سایر 
اختلالات کانونی 
مغزی 


Maria Luisa Gorno-Tempini, Jennifer Ogar, Joe! 
Kramer, Bruce L. Miller, Gil Rabinovici, Maria 
Carmela Tartaglia 


این فصل صرفاً دیجیتالی بوده؛ و در DVD‏ همراه با اين AS‏ 
و نیز در پایگاه اينترنتی <Access Medicin/Harrison’s Online‏ 
و در کتاب الکترونیکی و وبراست‌های Kappy‏ از نوزدهمین 
ویراست اصول طب داخلی هاربسون قابل دسترس است. 


زبان و حافظه از کارکردهای ضروری انسان هستند. پزشکان 
باتجربه اغلب می‌توانند با شناسایی انواع مختلف اختللالات زبان 
و حافظه به رهنمودهایی ضروری برای پی‌بُردن به محل 
آناتومیک اختلالات تورولوژیک و تشخیص Gal‏ دست يابند. در 
این ویدئو اختلالات کلاسیسک زبان و گفتار (و از جمله 
آفازی‌ها). حافظه (فراموشی‌ها4 و سایر اختلالات شناغت که 
پزشکان به‌طور رایج در طب بالینی با آنها مواجه می‌شوند 
بدتصویر کشیده شده أست. 
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TA‏ اختلالات خواب 


Charles A. ۵2۵۱۵۱9۲, Thomas E. Scammell, 
Clifford B. Saper 


اختلال خواب یکی از شایع‌ترین شکایات سلامتی است AS‏ 
پزشکان با آن مواجه هستند. بیش از نیمی از بزرگسالان در 
CYL!‏ متحده. حداقل اختلال خواب متناوب را تجربه می‌کنند, 
و تنها ۳۰ درصد از مردمان ایالات متحده گزارش می‌دهند که 
همواره از میزان خواب کافی بهره‌مند هستند. مسسة طب 
برآورد کرده است که ۵۰-۷۰ میلیون تفر از مردسان ایالات 
متحده از اختلال مزمن خواب و پیداری رنج می‌برند. که این 
اختلال می‌تواند بر عملکرد افرد در طول روز و نیز بر سلامت 
جسمی و روانی آنان Sb‏ بگذارد. در طول ۲۰ سال ALBIS‏ 
dub,‏ طب خواب به‌عنوان یک تخصص متمایز و در پاسخ به 
تأثیر اختلالات خواب و کمبود خواب بر روی سلامت کلی افراد 
ظهور کرده است. 


فیزیولوژی خواب و بیداری 
اکثر بزرگسالان جوان و سالم چنانچه فرصت آن را داشته باشنده 
۷-۸ ساعت را در هر شب می‌خوابند. هرچند که زسان‌بندی» 
طول «cite‏ و ساختار درونی خواب در بین افراد مختلف» متفاوت 
است. در ایالات متحده بزرگسالان معمولاً یک دورة خواب 
یکجا در هر شب دارنده هرچند که در برخی فرهنگ‌هاء خواب 
ممکن است به یک چرت بعد از ظهر و یک خواب شب کوتاه‌تر 
تفسیم شود. این الگو در طول دورة زندگی به‌نحو چشمگیری 
تغییر می‌کند. چراکه شیرخواران و کودکان کم‌سن و سال 
به‌مراتب بیشتر از افراد مسن‌تر می‌خوایند. 

مراحل خواب در اسان بر اساس الگوهای مشخص موجود 
در نسوار مق-زی (الکتروانسفالوگرام- SgSle Il (EEG‏ وگرام 
—EOG)‏ معینار سنجش ففعالیت حرکات چش می) و 
الکترومیوگرام (EMG)‏ سطحی اندازه‌گیری شده بر روی چانه» 
«pF‏ و اندام‌های تحتانی تعریف می‌شوند. بت پیوستة این 
پارامترهای الکتروفیزیولوژیک جهت تعریف خواپ و بیداری» 
پلی‌سومنوگرافی تامیده می‌شود. 


داده‌های پلی‌سومتوگرافی؛ دو مرحلة پایه را برای خواب 
تعریف می‌کتند: (۱) خواب REM‏ (با حرکت سریع چشم) و (۲) 
خواب NREM‏ (بدون حرکت سریع چشم). خواب NREM‏ 
به‌نوبة خود به سه Ue ye‏ دیگر تقسیم مي‌شود: NI‏ 212 و 
3 که بر اساس افزايش Gtr‏ بیدار شدن و آهسته شدن 
EEG‏ قشر pe‏ مشسخص مي‌شوند. خواب REM‏ با EEG‏ 
کم‌دامنه و با فرکانس مختلط مشخص می‌شود که به خواب 
۲ مرحلة 111 cals‏ دارد. در EOG‏ نیز طنیان‌هایی از 
حرکات سریع چشم مشابه با آنچه در حين بیداری با چشمان باز 
دیده می‌شود, به‌چشم می‌خورد. EMG called‏ در تقریباً تمامی 
عضلات اسکلتی وجود نداشته» که بیانگر آنونی عضلانی با 
واسطة Able‏ مغزی است که وجه مشسخصه خواب REM‏ قلمداد 


می‌شود. 
سازماندهی خواب در انسان 


خواب شبانة طبیعی در افراد بزرگسال» سازماندهی ثابتی را در 
همه شب‌ها نشان می‌دهد (شکل ۳۸-۱). پس از شروع خواب» 
خواب معمولاً ظرف مدت ۴۵ تا ۶۰ دقيقه» مراحل 371 تا 113 
خواب NREM‏ را پشت‌سر می‌گنارد. خواب 18۳6( مرحلة 
3 (که خواب با امواج آهسته تیز نامیده می‌شود)» در یک‌سوم 
نخست شب غلبه داشته و ۱۵-۲۵ درصد از کل زمان خواب 
شیانه در بزرگسالان جوان را تشسکیل می‌دهد. محرومیت از 
خواب سبب می‌شود که خواب زودتسر شروع شده و شدت و 
میزان خواب با امواج آهسته نیز افزایش wale‏ 

نخستین دوره از خواب REM‏ معمولاً در ساعت دوم خواب 
رخ می‌دهد. خواب REM‏ و خواب NREM‏ در طول شب جای 
یکدیگر را می‌گیرند, و میانگین دورة آنها ٩۰‏ تا ۱۱۰ ABS‏ است 
(چرخة خواب «اولترادیان») روی‌همرفته» در فرد بزرگسال 
جوان و سالم» خواب REM‏ ۲۰ تا ۲۵ درصد از کل خواب و 
مراحل 3۲1 و 312 از خواب NREM‏ نیز ۵۰ تا ۶۰ درصد کل 
خواب را تشکیل می‌دهند. 

سن, نأثیری شگرف بر سازماندهی حالت خواپ دارد 
(شسکل ۲۸-۱). خواب NF‏ در دوران کودکی برجسته‌تر و 
عمیق‌تر بوده در دوران بلوغ NT‏ در طول دهه‌های دوم و سوم 
زندگی کاهش می‌یابد. خواب 313 در دوران بزرگسالی تا بدانجا 
کاهش می‌یاید که ممکن است در بزرگسالان مسن‌تره Seal‏ 
وجود تداشته باشد. dui)‏ خواب ]111817 قطعه‌قطعه‌تر شسده» و 
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شکل ۲۳۸-۱ ساختار خواب- بيداري. مراحل متناوب بیداری. سه مرحلةخواب N1) NREM‏ تا (N3‏ و خواپ REM‏ 
(بخش‌های تویر), طول شب و در مردان بزرگسال جوان و مسن‌تر رخ مي‌دهند. ویژگی‌های مشخصة خواب در افراد مسن‌تسر 
عبارت‌اند از کاهش خواب با آمواج dowel‏ ۸13 بیدار شدن‌های خودبخود مکرر. شروع زودهنگام خواب, و بیدار شدن در صبح 
زود. NREM‏ خواب بدون حرکت سریع چشم؛ REM‏ خواب با حرکت سریع چشم. 


فرد به‌دقعات بسیار بیشتری از خواب NREM‏ بیدار می‌شود. در 
افراد مسن» افزايش حالت بیداری در دورة خواب بیشتر به‌دلیل 
افزایش تعداد دفعات بیدار شدن است تا کاهش توانایی به‌خواب 
رفتن مجدد. با وجود آنکه در دوران شیرخوارگی. خواب REM‏ 
ممکن است ۵۰ درصد کل زمان خواب را تشکیل دهد ولي این 
درصد به‌شدت پس از سال نخست یس از تولد و با ایحاد چرخة 
کامل خواب REM‏ خواب NREM‏ کاهش می‌یابه؛ از آن 
پس» خواب REM‏ حدود ۲۵ درصد از کل زمان خواب را 
تشکیل می‌دهد. 

محرومیت از خواب موجب اختلال در عملکرد شناختی و 
به‌ویژه در آزمون‌هایی می‌شود که نیازمند گوش‌به‌زنگی پیوسته 
هستند. نکن متناقض با این مسئله آن است که افراد مسن‌تر 
کمتر از بزرگسالان جوان نسبت به مختل شدن عملکرد 
عصبی- رفتاری ناشی از محرومیت حاد از خواب آسیب‌پذیر 
هستند» به‌طوریکه زمان واکتش و گوش‌به‌زنگی خود را حفظ 
کرده و کمتر توجه خود را از دست می‌دهند. مع‌هذاء خوابیدن 
به‌صورت جبرانی پس از بیدار ماندن در کل طول شسب, برای 
بزرگسالان مسن‌تر دشوارتر است» زیرا توانایی خوابیدن در طول 
روز با افزایش سن, کاهش می‌یابد. 

پس از محرومیت از خواب, معمولاً ابتدا خواب NREM‏ و 
سپس خواب REM‏ جبران می‌شود. مع‌هذاء از آنجایی که خواب 
REM‏ اغلب در desi‏ دوم خواب غالب است» قطع شدن خواب 
(مقلاً در اثر زنگ زدن ساعت زنگ‌دار) سبب محرومیت انتخابی 


از خواب REM‏ می‌شود. این pel‏ ممکن است فشار خواب 
REM‏ )1 تا بدانجا افزایش دهد که نخستین خواب REM‏ 
به‌مراتب زودتر در 8399 خواب شبانه رخ دهد. از آنجایی که 
چندین اختلال Aaa)‏ بحث را ببیتید) نیز می‌توانند سپب 
قطمه‌قطه‌شدن خواب شوند لازم است تاقبل از انجام 
پلی‌سومنوگرام تشخیصی بیمار فرصت کافی برای خوابیدن 
(حداقل ۸ ساعت در هر شب) را به‌مدت چندین شب دراختیار 
داشته باشد. 

امروزه شواهد فزاینده‌ای وجود دارند که نشان می‌دهند 
کمبود خواب در انسان می‌تواند سبب عدم تحمل گلوکز شده و 
در ایجاد دیابت» «Sle‏ سندرم متابولیک» و یز اختلال در 
پاسخ‌های ایمنی, تسریع تصلب شرائین» و افزایش خطر بیماری 
قلبی و سکن مفزی شود به‌همین دلایل Hae‏ طب, کمبود 
خواب و اختلالات خواب را هوعی معضل سلامت عمومی 
رسیدگی نشده» نامیده است. 


خواب و بیداری توسط مدارهای مغزی ننظیم 
دوه سیستم غصبی اصلی» Joy‏ خواب 4 بیذاری ty‏ اداره م یکنند. 
سیستم بیداری صعودی» که در JSG‏ ۳۸-۲ با رنگ سبز نشان 
داده شده است» fold‏ دسته‌هایی از سلول‌های عصبی است که 
از بخش فوقانی پل منزی تا هیپوتالاموس و بخش قاعده‌ای 
مغز پیشین امتداد دارند و سیب فعال‌شنن قشر مغزه تالاموس 
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شکل ۳۸-۲ 


@ GABAergic arousal inhibitory system 


@ Ascending arousal system 


@ متجبت‎ (hypocretin) system 


ارتباط دآروهای تجویز شده برای درمان بی‌خوایی, با سیستم‌های خواب- پيداري. سیستم بیداری در مغز 


(سبزرنگ) شامل OT‏ دسته از نورون‌های منوآمینرژیک. گلوتاماترژیک, و کولینرژیک در ساقة مغزی است که سبب فعال شدن 
نورون‌های واقم در هیپوتالاموس. تالاموس. بخش قاعده‌ای مغز پیشین, و قشر مغز می‌شوند. نورون‌های اور کسپن آبی‌رنگ) واقم 
در هیپوتالاموس که در حملة خواب JE)‏ کولپسی) از بین می‌روند. سیب تقویت و پایدار شدن بیداری از طریق فعال کردن سایر 
اجزای سیستم بیداری می‌شوند. سیستم ایجاد کنندة خواب (فرمزرنگ) شامل نورون‌های گابارزیک واقع در منطقة پیش‌پینایی: 
بخش جانبی هیپوتالاموس. و dole‏ مغزی است که اجزای سیستم بیداری را مهار کرده و در نتیجه اجازه می‌دهند تا خواییدن 
امکان‌پذپر شود. داروهای مورد استفاده برای درمان بی‌خوابی عبارت‌اند اژ؛ داروهايی که اثرات عصب‌رسانه‌های سیستم بیداری را 


)45 وجودش برای انتقال اطلاعات حسی به قشر مغز ضروری 
است)» و سایر مناطق jhe‏ پیشین می‌شوند. نورون‌های بیداری 
صعودی» از منوآمین‌ها (نوراپی‌نفرین, دوپامین» سروتونین؛ و 
هیستامین)» گلوتامات» یا استیل کولین به‌عنوان عصب‌رسانه 
جهت فعال‌ساختن نورون‌های هدف خود استفاده سی‌کنند. 
نورون‌های ایجادکنندة بیداری دیگری در هیپوتالاموس, از 
نوعی عصب‌رسانة پپتیدی به نام اورکسین (که هیپوکرتین نیز 
نامیده شده و به‌رنگ آیی نشان داده شده اسست) برای تقویت 


فعالیت در سایر گروه‌های سلولی بیداری استفاده می‌کنند. 

آسیب به سیستم بیداری در تراز بخش فوقانی پل مزی و 
بخش تحتانی مغز میانی» سبب ایجاد کوما می‌شود. که نشان 
می‌دهد تأثیر بیدارکنندگی صعودی از اين ترازء نقشی حیاتی در 
Lain‏ حالت بیداری دارد. آسیپ به شاخة هیپوتالاموسی از 
سیستم پیداری» سبب ایجاد حالت خواب‌آلودگی مضرط (ولی 
معمولا نه Ce‏ کوما) می‌شود. ار بین رفتن نورون‌های 
اورکسین به‌صورت اختصاصیء نوعی اختلال خواب به‌تام lao‏ 


YA baa 


اختلالات خواب 


رز 
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خواب (نارکولیسی) را یجاد می‌کند abl)‏ مطلب را ببنید) 
سیستم بیداری» در حین خواب توسط درون‌دادهای 
مهاررکنندة واصله از گروه‌های سلولی واقع در سیستم ایجادکنندة 
خواب (که در شکل ۲۸-۲ به‌رنگ فرمز نشان داده شده‌اند) 
خاموش می‌شود. بسیاری از نورون‌های ایجادکنندة خواب» خود 
نیز توسط درون‌دادهایی از سیستم بیداری مهار می‌شوند. این 
مهار دوجانبة بین سیستم‌های ایجادکنندة بیداری و ایجادکنندة 
خواب» نوعی مدار عصبی را تشکیل می‌دهد که شبیه همان 
مقوله‌ای است که مهندسان برق آن را «کلید الاکلنگی» 
می‌نامند. چنین کلیدی معمولاً می‌تواند انتقال سریح بین دو 
وضعیت روشن (بیداری) و خاموش (خواب) را امکان‌پذیر سازده 
بدون آنکه سبب ایجاد وضعیت‌های بینابیتی شود. انتقال نسبتاً 
سریع وضعیت‌های خواب و بیداری Sat Sede‏ که در ERG‏ 
انسان و حیوانات نیز دیده می‌شود. با این مدل تطبیق دارد. 
نورون‌های واقع در بخش شکمی- جانبی هستةً 
پیش‌بینایی (که یکی از نقاط کلیدی برانگیزانندة خواب به‌شمار 
می‌رود با افزایش طبیعی سن در انسان از بین می‌روتد. که اين 
امر با کاهش توانایی خواب‌ماندن مطابقت دارد (قطعه‌قطمه‌شدن 
خواب). نورون‌های بخش شکمی- جانبی هستة پیش‌بینایی در 
یکی از دلایل پایین بودن کیفیت خواب در این بیماران باشد. 
به‌نظر می‌رسد که انتقال وضعیت بین خواب REM‏ و 
خواپ ]11۳۳ توسط کلپد مشایهی در ساقة مغزی اداره 
می‌شود. پژوهشگران نورون‌های گابائرژیک خاموش کنندة خواب 
REM‏ را در بخش تحتانی مغز میانی شناسایی کرده‌اند که 
سیب مهار نورون‌های روشن‌کنندة خواب REM‏ در بخش 
فوقانی پل منزی می‌شوند. گروه روشن‌کنندة خواب REM‏ 
شامل دو نوع نورون است: نورون‌های گابائرژیک که سبب مهار 
گروه خاموش کنندة خواب REM‏ می‌شوند )3 در tus‏ شرایط 
نورون‌های گلوتاماترژیک که به‌طور گسترده‌ای در دستگاه 
عصبی مرکزی پراکنده هستند تا بتوانند پدیده‌های مهم مرتبط 
با خواب REM‏ را ایجاد کنند. نورون‌های روشنکنندة خواب 
نورون‌های بینابینی مهارکننده (حاوی LIS‏ و گلیسین) می‌شوند 
که په‌نوبة خود سیب هیپرپلاریزه شدن نورون‌های حرکتی شده 
و در نتیجه حالت آتونی خواب REM‏ را پدید می‌آورند. 


نورون‌های روشن‌کتندة خواب 1۳2۷ که به مغز پیشین می‌رسند 
ممکن است تقش مهمی را در ایجاد ,45 داشته باشتد. 

کلید خواب REM‏ دو نوع درون‌داد دریافت می‌کند: 
درون‌دادهای کولینرژیک. که سیب انتقال وضعیت به خواب 
۶ می‌شوند؛ و درون‌دادهای منوآمیترژیک (نوراپی‌نفرین و 
سروتونین) که ails‏ از خواب REM‏ می‌شوند. در نتیجه» 
داروهایی که سبب افزایش تونوسیت منوآمینی می‌شوند (مانند 
مهارکننده‌های بازبرداشت سروتونین یا نورپی‌نفرین» معمولا 
سبب کاهش میزان خواب REM‏ می‌شوند. سیب بسه 
نورون‌هایی که سبب ایجاد آتوتی خواب REM‏ می‌شوند. 
می‌تواند موجب ایجاد اختلال رفتار خواب REM‏ شود یعنی 
همان وضعیتی که در آن» بیماران رژیاهای خود را به‌اجرا 
درمی‌آورند dela!)‏ مطلب را ببینید) 


چرخه‌های خواب- بیداری توسط 
درون‌دادهای هومئوستاتیت. آلوستانیک و 
شمانه‌روزی اداره می‌شوند 
کاهش تدریجی سائق خواب در اثر طولائی شدن دورة پیداری» 
و متعاقب آن خواب عمیق‌تر با مواج آهسته و طولانی شدن 
دوره‌های خواب نشان می‌دهد که نوعی سازوکار هومئوستاتیک 
وجود دارد که خواب را تنظیم می‌کند. پژوهشگران هنوز ماهیست 
عصبی- سیمیایی هومئوستاز خواب را به‌طور کامل درک 
نکرده‌اند» ولي با طولانی شدن حالت بیدلری: سطوح آدنوزین در 
بخش‌هایی از مغز افزایش می‌یابد. آدنوزین می‌تواند از طریسق 
گیرنده‌های AL‏ عمل کرده و مستقیماً بسیاری از مناطق مفضزی 
ایجادکنند بیداری را مهار کند. og Meds‏ آدنوزین سبب ایجاد 
خواب از طریق گیرنده‌های A2a‏ می‌شود؛ مهار این گیرنده‌ها 
توسط کافئین» يکي از روش‌های اصلی است که افراد با استفاده 
از آن, با حالت خولب‌آلودگی مبارزه می‌کنند. پژوهشگران 
معتقداند ساپر عوامل هومورال» مانند پروستاگلاندین DB,‏ نیز در 
اپن فرآیند نقش دارند. هم آدنوزین و هم پروستاگلاندین Dz‏ 
سبب فعال شدن نورون‌های ایجادکنندة خواب در بخش 
شکمی- جانیی هستةٌ پیش‌بینایی می‌شوند. 

آلوستار همان پاسخ فیزیولوژیک ارائه شده نسبت به تهدید 
است که سازوکارهای هومئوستاتیک قادر dy‏ ادارة آن نیستند 
(مانند وجود خطر فیزیکی یا تهدید روان‌شناختی). این پاسخ‌های 
استرس» می‌توانند به‌شدت بر نیاز به خواب و توانایی خوابیدن 
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تأثیر گذارند. برای alte‏ بی‌خوابی در بیماران دچار اضطراب و 
plo‏ اختلالات روآن‌پزشکی بسیار شایع است. بی‌خوابی ناشی از 
استرس حتی از این هم شایع‌تر بوده. و اکثر افراد را در دوره‌ای 
از زندگی تحت‌تأثیر قرار می‌دهد. نتایج مطالعات توموگرافی با 
گسیل پوزیترون (PET)‏ در بیماران دچار بی‌خوابی مزمن, وجود 
فعالیت بیش از حد در اجزای سیستم بیداری صعودی و نیز در 
هدف‌های آنها در سیستم لیمبیک در منز پیشین (مانند آمیگدال 
و قشر کمربندی) را نشان می‌دهند. مناطق لیمبیکه فقط 
به‌عنوان هدف‌هایی برای سیستم بیداری عمل نکرده, بلکه 
برون‌دادهای تحریکی را نیز په سیستم بیداری پس می‌فرستنده 
که در ایجاد چرخة معیوب اضطراب دربارة بیداری نقش دارد و 
به‌خواب رفتن را دشوارتر می‌سازد. رویکردهای موجود برای 
درمان بی‌خوابی» بر اساس داروهایی استوار هستند که یا 
برون‌داد سیستم بیداری صعودی را میهار می‌کنند (رنگ‌های 
سبز و آبی در شسکل g (FAV‏ یا آنکه برون‌داد سیستم 
آیجادکنندة خواب را تقوبست می کنند (رنگ قرمز در شسکل 
dings .)۳۸-۳‏ رویکردهای رقتاری (رفتاردرمانی شتاختی و 
بهداشت خواب) که می‌توانند سبب کاهش فعالیت لیمبیگ jude‏ 
پیشین در هنگام رفتن dy‏ بستر می‌شوند. در اغلب موارد به‌همین 
اندازه یا حتی بیش از این موفقیت‌آمیز هستند. 

خواب به‌وسیلةً یک ply‏ زمان‌بندی قدرتمند شیانه‌روزی نیز 
تنظیم می‌شود که این پیام تحت ادارة هسته‌های فوق‌چلیپایی 
(SCN)‏ هیپوتالاموس قرار دارد و در dala!‏ مطلب شسرح داده 
خواهد شد. SCN‏ برون‌دادهایی را به نقاط کلیدی واقع در 
هیپوتالاموس می‌فرسند. که ریتم‌هایی ۲۴ ساعته را بر طیف 
گسترده‌ای از رفتارها و سیستم‌های بدن (و از جمله چرخة 
خواب- بیداری) اعمال می‌کنند. 


فیزیولوژی ریتم شبانه‌روزی 

dye‏ خواب- بیداری, بارزترین چرخه از ریتم‌های ۲۴ ساعتة 
پرشمار بدن انسان است. تغییرات بارز روزانه در عملکردهای 
درون ریزه تنظیم کنندة حرارت» قلسی. ربوی» کلیوی. ایمنی» 
گوارشی, و عصبی- رفتاری نیز رخ می‌دهند. در سطلح مولکولی» 
ریتم شبانه‌روزی درون‌زاد به وسيلة حلقه‌های بازخورد رونویسی/ 
ترجمه‌ای خود- نگه‌دارنده abou!‏ می‌شوند. در هنگام ارزیابی 
ریتم‌های روزانه در انسانء افتراق بین دو Age‏ زیر مهم است: 
(۱) اجزای شبانه‌روزی که Cog rods‏ نافعال توسط تفییرات 


رفتاری by‏ محیطی دوره‌ای برانگیخته می‌شوند (مانند افزایش 
فشار خون و تعداد ضربان قلب که پس از قرارگرفتن در وضعیت 
قائم ایجاد می‌شود)؛ و (۲) ریتم‌های شبانه‌روزی که فعالانه 
توسط نوعی فرآیند نوسانی درون‌زاد ایجاد می‌شوند (مانند 
تغییرات شبانه‌روزی در ترشح ملاتونین 28 صنوبری [پینهآل] و 
کورتیزول غدة آدرنال که در انواع گوناگونی از شرایط رفتاری و 
محیطی تداوم می‌یایند) 

wy alia Spey b‏ مشخ شلد لست که GEV‏ ساولفای 
بدن؛ دارای ساعت‌های شبانه‌روزی هستند که فرآیندهای 
فیزیولوژیک گون‌اگونی را تنظیم می‌کنند» که اکتر ایین 
ساعت‌های متفاوت. نمی‌توانند هم‌زمانی با یکدیگر را حفظ 
کنند؛ این هم‌زمانی, همان عاملی است که وجودش برای ایجاد 
زیشهنای ۲۷ A sig dees cla‏ بای کف رای = 
تاریکی بیرونی ضروری است. نورون‌های SCN‏ اتصالات 
متقابلی با یکدیگر دارند. به‌نجوی که می‌توانند یک رینم 
هم‌زمان تقریباً ۲۴ ساعته از فعالیت عصبی را پدید آورند که 
متعاقبا Aes ay‏ بدن منتقمل می‌شود. تخریب دوطرفة SCN‏ 
سبب از بین رفتن اکثر ریتم‌های شبانه‌روزی درون‌زاد (و از جمله 
رفتار خواب- بیداری) و ریتم‌های موجود در سیستم‌های 
درون‌ریز و متابولیک مي‌شود. دورة cpl‏ نوسان‌ساز عصبی 
درون‌زاد که به‌لحاظ ژنتیک تعیین می‌شود و در انسان به‌طور 
میانگین ۲۴/۱۵ ساعت است به‌طور طبیصی و به‌دلیل وجود 
درون‌دادهای مستقیم از سلول‌های گانگلیوتی دارای حساسیت 
درون‌زاد نسبت به نور که در نشیکیه قرار دارند و به SEN‏ ارسال 
می‌شوند با دورة ۲۴ ساعتة چرخة روشنایی- تاریکی محیطی» 
هم‌زمان می‌شود. انسان, به‌شدت نسبت به اثرات تنظیم‌ کنندگی 
مجدد نور (به‌ویژه طول موج‌های کوتاهتر طیف مرئی یعنی 
حدود ۴۶۰ تا ۵۰۰ نانومتر) حساس است. تفاوت‌های اندک در 
899 شبانه‌روزی» سبب ایجاد تفاوت‌هایی در سلایق شبانه‌روزی 
بزرگسالان جوان می‌شوند (بدین مفهوم که دورة شبانه‌روزی در 
افرادی که زودتر به بستر می‌روند و زودتر هم بیدار مسی‌شونده 
کوتاه‌تر از دورة شبانه‌روزی در افرادی است که دیرتر به بستر 
می‌روند و دیرتر هم بیدار می‌شوند درحالی که تغبیرات ایجاد 
شده در تنظیم هومتوستاتیک خوآب» می‌توانند سیب شوند که 
زمان‌بندی خواب- بیداری با افزایش سن, به‌سمت خواب و 
بیداری زودتر متمایل شود. 

زمان‌بندی و ساختار درونی خواب» مستقیمً با بسرون‌ده 


YA jad 
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۴ ضربان ساز شبانه‌روزی درون‌زاد مطایقت دارد. نکتة متناقض این 


3 
a 
a) 
4 
3 
3 
۳ 
3 
4 


است که ریتم شبانه‌روزی درون‌زاد برای تمایل به esis‏ 
درست قبل از زمانی که فرد به‌طور عادتی به بستر می‌رود. 
به‌حداکثر ممکن می‌رسد درحالی که ریتم شبانه‌روزی درون‌زاد 
برای تمایل به خواب حوالی زمانی که فرد به‌طور عادتی بیدار 
می‌شود» به‌حداکثر ممکن می‌رسد. لذا این ریتم‌ها به‌نحوی 
زمان‌بندی شده‌اند که به‌ترتیب با افزایش تمایل به خواب در 
سرتاسر دورة بیداری معمول در طول روز و کاهش تمایل 
به خواب در طول دورة خواب عادتی مقابله کنند. بنابراین؛ 
ناهماهنگی ضربان‌ساز شبانه‌روز درون‌زاد با LS ye‏ خواب- 
بیداری دلخواه می‌تواند سبب ایجاد بی‌خوابی» کاهش هشیاری» 
و اختلال عملکرد شود که در کارکنان شیفت شب و کسانی که 
در خطوط هوایی مسافرت می‌کنند. مشهود است. 


مسمائل رفتاری و فیزیولو‌ژیک حالات خواب و 
مر احل oi‏ 
مرحله‌بندی خواب پر اساس یافته‌های پلی‌سومنوگرافی با 
دارد. در حین حالت گذار بین بیداری و خواب عمیق‌تر Ala yo)‏ 
1 افراد ممکن است به پیام‌های دیداری یا شنیداری ضعیف 
پاسخ دهند. تشسکیل خاطرات کوتاسدت در شروع خواب 
۸ مرحلة NI‏ مهار می‌شود, که تشان می‌دهد چرا 
افرادی که 3 Ale yo‏ گذار خواب بیدار cig, go‏ در اغلب موارد 
فاقد هشیاری لازم نسبت به موقعیت‌ها هستند. پس از 
بیداری رفتاری شده و فرد قادر نیست تلاش برای بیدار ماندن 
در ادامه را تحمل کند (به گفتار «اختلال کار شیفتی در ادامة 
مطلب رجوع کنید»). 

بیدار شدن از خواب REM‏ در پیش از ۸۰ درصد موارده Ly‏ 
obey‏ آوردن تصویرسازی ذهنی از خواب‌های واضح همراه است 
(به‌ویژه در ساعات دیرتر (ad‏ تصویرسازی ذهنی ممکن است 
پس از تداخل در خواب NREM‏ نیز گزارش شود. برخی 
اختلالات خاص ممکن است در طول مراحل اختصاصی خواب 
رخ داده و در ادامه تحت عنوان «بدخوایی‌ها [پاراسومنیاها]» 
شرح داده خواهند شد. از این اختلالات می‌توان به موارد زیر 
آشاره کرد: خواب‌گردی» 9 hd rll‏ 9 بی‌اختیاری ادرار 
(شب‌ادراری), که عمدتاً در کودکان و در حین خواب NREM‏ 


عمیق (N3)‏ رخ می‌دهند؛ و اختلال رفتار خواب REM‏ که 
عمدتاً در آن دسته از مردان مسن‌تر رخ مي‌دهد که نمی‌توانند 
آتونی کامل را در حین خواب REM‏ حفظ کننده و اغلب فرباد 
می‌زنند» بی‌متابا خود یا اعضای بنن‌شان را حرکت مي‌دهند. Ly‏ 
حتی کل رژیاهای خود را به‌اجرا درمی‌آورند. 

تمامی دستگاه‌های فیزیولوژیک اصلی» تحت تأثیر خواب 
قرار می‌گيرند. فشار خون و تعداد ضربان قلب در طول خواب 
0 (به‌ویژه در طول خواب (N3‏ افزایش می‌پابند. در حین 
خواب REM‏ حرکات لحظه‌ای چشم با تغییراتی چشسمگیر در 
فشار خون و تعداد شریان قلب همراه هستند که با Manly‏ 
دستگاه عصبی خودمختار صورت Sige‏ رد. دی سآریتمی‌ه ای 
قلبی ممکن است به‌صورت انتخایی در طول خواب REM‏ رخ 
دهند. عملکرد تنفسی نیز تغیبر می‌کند. در طول خواب NREM‏ 
(به‌ویژه در طول خواب ۸13 تعداد تتفس در مقایسه با حالت 
بیداری wages!‏ کمتر شده ولی منظم‌تر می‌شود, و در زمان 
حرکات لحظه‌ای چشم در طول خواب REM‏ تامنظم می‌شود. 
کاهش Layee‏ دقیقه‌ای در حین خواب 0118۳7 تنأاسبی با 
کاهش سرعت متابولیسم نداشته, و سیب می‌شود که عم 
اندکی افزایش یابد. 

خواب سبپ تفییر عملکرد غدد درون‌ریز نیز می‌شود. خواب 
3 پا ترشح هورمون رشد در مردان همراه Col‏ درحالی که 
خواب به‌طور کلی با افزایش ترشح پرولاکتین در هر دو جنس 
زن و مرد همراه است. خواب دارای تأثیری پیچیده بر روی 
ترشح هورمون زردینه‌ساز (LH)‏ است: در دورة بلوغ» خواب با 
افزایش ترشح LH‏ همراه cal‏ درحالیکه خواب در زنانی که 
8499 بلوغ را پشت‌سر گذارده‌انده سیب مهار ترشح LH‏ در اوایل 
مرحلة فولیکولر چرخة قاعدگی می‌شود. شروع خواب (و احتمالا 
خواب (N3‏ با مهار هورسون محرک تیروئید و مهار مور 
هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک- کورتیزول همراه است و این 
تأثیر, بر روی ریتم‌های شبانه‌روزی غالب در دو سیستم مذکور 
اعمال می‌شود. 

ملاتونین که هورمون $46 صنوبری (پینه آل) است» هم در 
گونه‌های فعال در طول روز و هم در گونه‌های فعال در طول 
شب عمدتاً در هنگام شب ترشح می‌شود. که نشان می‌دهد 
فعالیت غدة صنوبری مستقیماً توسط یک مسیر عصبی مدارگونه 
تنظیم می‌شود که SCN‏ را dy‏ دستگاه عصبی سمپاتبک AS)‏ 
عصب‌دهی S28‏ صنوبری را برعهده دارد) متصل می‌کند. ترشیح 
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نور محیطء سیب مهار ترشح ملاتونین می‌شود» و اين تأثیر, با 
واسطةٌ اتصالات عصبی شبکیه به BE‏ صنوبری (از eb‏ 
دورة خواب با ترشح ملاتونین درون‌زاد هم‌زمان باشد. ملاتونین 
برون‌زاد چنانچه در هنگام Gul‏ بودن سطوح ملاتونین درون‌زاد 
(بعد از ظهرها یا عصرها یا هنگامی که بیماران دچار اختلال 
dbp»‏ خواب- بیداری تأخیری تمایل دارند به بستر بروند) 
تجویز شود می‌تواند شروع خواب را تسریع کرده و کیفیست 
خواب را افزایش دهد. ولی چنانچه در هنگام بالا بودن سطوح 
ملاتونین درون‌زاد تجویز شود. سیب افزایش کیفیت خواب 
نخواهد شد. همین pal‏ توضیح می‌دهد که چرا ملاتونین اغلب 
در درمان بیماران دچار بی‌خوایی اولیه. اثربخش نیست. 

خواب با تغییراتی در عملکرد تنظیم دمای بدن همراه است. 
خواپ ۲ L‏ افزايش تحریک ورون‌های پاسخ‌دهنده 44 
گرما در منطقة پیش‌بینایی و کاهش دمای بدن همراه است؛ در 
نقطةٌ مقابل پژوهشگران دریافته‌اند که گرم کردن پوست بدون 
می‌شود. خواب REM‏ با کاهش قدرت پاسخ‌دهی سیستم تنظیم 
دما همرا ol‏ است. 


اختلالات خواب و بیدادی 


برخورد با low‏ 
اختلالات خو اب 


بیماران ممکن است بهدلایل زیر به پزشک مراجعه کنند: 
)1( حواب‌آلودگی با خسنگی در طول روز؛ (۲) مسکلاتی در 
dive)‏ به‌خواب رفتن یا در خواب ماندن در طول سب 
(بی‌خوابی)؛ (MPL‏ رفنارهای pe‏ عادی در حین خود خواب 
(بدخوابی‌ها [باراسومنیاها). گرفتن شرح حال دقیق» ضروری 
است. به‌طور اخص» طول مدت, شدت. و ثبات علایم» و نیز 
برآورد slow‏ ار پیامدهای JUS‏ خواب بر روی عملکرد وی 
در حین بیداری مهم هستند. اطلاعات به‌دست آمده از 
مسر با یکی از اعضای خانواده» اغلب مفید استه زیر 
برخی بیماران ممکن است از وجود علایمی مانند خر و aS‏ 
شدید بی‌اطلاع بوده و با علایمی مانتد به‌خواب‌رفتن در حين 


کار یا در حين رانندگی را کمتر از حد وافسی گزارش کنند. 
پزشکان Lb‏ دربارة موارد زیر از بیماران سوال DUS‏ بیمار 
معمولاً چه هنگام به بستر می‌رود؛ چه هنگام به‌خواب 
می‌رود و ببدار می‌شود؛ LE‏ در حين خواب بیدار می‌شود؛ LT‏ 
در هنگام صبح احساس می‌کند که استراحت کافی دانسته 
است؛ و Ul‏ در طول روز چُرت می‌رند با خسر. بسته به 
شکایت اصلی بیماره مطرحکردن برسش‌هایی دربارة خر و 
بف کردن, ial‏ مشاهده شده توسط دیگران» احساس 
بی‌قراری در dab‏ حرکت بدن در حین خواب. افسردگی» 
اضطراب, و رفنارهای انجام شده در دورة خواب» می‌تواند 
مفید باشد. معاينة فیزیکی می‌تواند شواهدی از وجود راه 
هوایی کوچک, لوزه‌های بزرگ یا توعی اخنلال تورولوزسک 
يا طبی را نشان دهد که در ایجاد شکایت اصلی نقش دارد. 

به‌خاطر داشنن آأسن نکته در ذهن مهم است که 
ه‌ندرت, تشنج ممکن است صرفاً در حین حواب رخ داده و 
نوعی اختلال خواب اولید را تقلبد کند؛ این نوع تشنج مرتبط 
با خواب» معمولاً در طول دوره‌های خواب NREM‏ رخ داده 
و مي‌تواند بهشکل حرکات تونبیک- کلونیک عمومی (گاهی 
با بی‌اخنیاری ادرار با گازگرفتن زبان) یبا حرکات قالبی 
(کلشه‌ای) در صرع پيچيدة تسبی دیده شود (فصل MELO‏ 

در اغلب موارد بهتر است gles‏ زمان‌بندي و میزان 
خواب روزانة شود را به‌سدت ۱ تا ۲ هفته Cod‏ کند. در 
صورت لزوم. ابن اقدام می‌تواند شامل اطلاعاتی دربسارة 
سطح هشیاری. مدت زمان کار و مصرف دارو و الکل (از 
جمله کافئین و داروهای خواب‌آور) نیز باشد. 

برای تشخیص چندین اخستلال مانند آپنة خواب» 
نارکولیسی (حملة خواب)؛ و اختلال دوره‌ای حرکت آندام» 
انجام پلی‌سومنوگرافی ضروری است. پلی‌سومنوگرافي عادی 
که در آزماشگاه خواب بالینی plot‏ می‌شود. امکان 
آندازه‌گیری مراحل خواب نلاش تنفسی و جریان هو اشباع 
اکسیزن» حرکات اندا رینم ld‏ و باراترهای دیشر را 
فراهم می‌آورد. آزمایش خواب در منزل معمولا فقط بر 
مقیاس‌های تنفسی نمرکز کرده و در بیمارانی مفید است که 
با احتمال متوسط تا بالای Stal‏ به Lal‏ انسدادی در خواب 
روبرو هسنند. آزمون نهفنگی خواب متعدد (MSLT)‏ برای 
آندازه‌گیری تمایل بیمار به‌خوابیدن در حين روز به کار می‌رود 


yo 
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تظاهرات پيماري‌های تورولوژیک 
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برخی علل So‏ خواب‌آلودگی فراهم آورد. از آزمایشس حفظ 
حالت ببداری جهت دازه‌گیری توانابی lew‏ برای حفظ 
حالت بیداری در طول روز استفاده شده و می‌تواند شواهد 
مهمی برای ارزیابی انربخشی درمان‌های مربوط به بهبود 
حالت خواب‌آلودگی در بیماری‌هابی مانند نارکولیسی و آپنة 
انسدادی خواب را فراهم آورد. 


ارزیابی gd‏ بآلودگی در طول روز 
خواب‌آلودگی دایمی در طول روز در حداکثر ۲۵ درصد جمعیت 
بزرگسالان مشاهده شده و سبب مختل شدن توانایی فرد برای 
داشتن عملکرد dingy‏ در محل تحصیل, محل کار Ore‏ 
رانندگی» و سایر وضعیت‌هایی می‌شود که مستلزم هشیاری 
هستند. دانش‌آموزان و دانشجویان خواب‌آلود با مشکلاتی در 
dino}‏ هشیار ماندن و داشتن عملکرد مطلوب در مدرسه Ly‏ 
دانشگاه مواجه 0092 و بزرگسالان خواب‌آلود نیز برای بیدار 
مائدن و متمرکز ماندن بر کار خوده مبارزه می‌کنند. بیش از 
نیمی از مردمان ایالات متحده در حین رانندگی به‌خواب رفته‌اند. 
برآورد می‌شود که ۱/۲ میلیون سانحة رانندگی در سال, در اثر 
خواب‌آلودگی رانندگان ایجاد می‌شوند که علت حدود ۲۰ درصد 
از تمامی موارد مرگ و آسیپ‌های شدید ناشی از سانحه به‌شمار 
می‌روند. برای ایجاد سانحة رانندگی, راننده حتماً نباید به‌خواب 
فرو روده زیرا بی‌توجهی و کاهش سرعت پاسخ در رانندگان 
خوابآلود. علت اصلی بروز سوانح هستند. ۲۴ ساعت محرومیت 
از خواب همان‌قدر زمان واکنش را به‌تأخیر می‌اندازد که غلظت 
الکل در خون معادل ۰/۱۰ گرم بر دسی‌لیتر آن را به‌تأخیر 
می‌اندازد. 

شناسایی خواب‌آلودگی و تعیین کمیت آن» می‌تواند 
چالش‌برانگیز باشد. نخست آنکه» بیماران ممکن است خود را 
«خواب‌آلود» «خسته»* یا «کوفته» توصیف کنند» و معتای این 
واژه‌ها ممکن است در نزد بیماران مختلف متفاوت باشد. برای 
مقاصد بالینی» بهتر است از وارُ «خوابآلودگی» برای توصیف 
تمایل به‌خواب رفتن» و از واه هخستگی» برای توصیف حالتی 
از پایین بودن سطح انرژی جسمانی یا روانی ولی بدون تمابل 
واقعی به خوابیدن استفاده شود. خواب‌آلودگی معمولا هنگامی 
بارزتر است که بیمار در حالت نشسته باشد» درحالی که خستگی 
ممکن است با اقنامات فعالاشه‌تر تداغل کند خواب‌آلودگی 


معمولاً همراه با لختلالاتی رخ می‌دهد که سیب کاهش CAS‏ 
یا کمیت خواب شده و یا با سازوکارهای نورولوژیک بیداری 
تداخل می‌کنند. درحالیکه خستگی در اختلالات التهابی مانند 
سرطان, اسکلروز متعدد (فصل 4۵۸)» فیبرومیالژی Load)‏ 
۲ سندرم خستگی مزمن (فصل 4140) یا کمبودهای 
اندوکرین ماتند هیپوتیروئیدیسم (فصل 4+۵) یا بیماری 
آدیسون (فصل (Eo‏ شایع‌تر است. دوم AS‏ خواب‌آلودگی 
می‌تواند ay‏ شیوه‌ای مشابه با اتانول, بر قضاوت تأثیر گنارده 
به‌نحوی که بیماران ممکن است بیتش محدودی نسبت به 
وضعیت مورد نظر و میزان اختلال عملکردی‌شان داشته باشنند. 
سرانجام اينکه, بیماران ممکن است تمایلی به پذیرفتن Ctl‏ 
موضوع نداشته باشند که خواب‌آلودگی, یک مشکل أست» زبرا 
اولاً ممکن است به‌تدریج آشنایی خود با حالت هشیاری کامل را 
از cues‏ بدهند و Lib‏ خواب‌آلودگی گاهی با نگاهی تحقیرآمییزه 
نشانه‌ای از کمبود انگیزه و Ly‏ عادت‌های بد خواب قلمداد 
pgs‏ 

در جدول ۳۸-۱ برخورد تشخیصی و درمانی با بیماری 
که از خواب‌آلودگی بیش از حد در طول روز شکایت دار ارائه 
شده اأست. 

برای تعیین میزان خواب‌آلودگی و تأثیر آن بر عملکرد 
روزانه» بهتر است پرسش‌هایی دربارة وقوع دوره‌های خواب 
oly)‏ ارادی و خواه غیر ارادی) در حین ساعات بیداری طبیعی از 
بیمار پرسیده شود. از عرصه‌های خاصی که باید به آنها پرداخت 
می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: وقوع دوره‌های سیهوی خواب 
در حين رائندگی یا در سایر شرایطی که با ایمتی مرتبط هستند؛ 
خواب‌آلودگی در محل کار با تحصیل (و ارتباط خواب‌آلودگی با 
عملکرد شغلی یا تحصیلی)؛ و تأثیری خواب‌آلودگی بر زندگی 
اجتماعی و خانوادگی. پرسش‌نامه‌های استاندارد مانند همقیاس 
خواب‌آلودگی اپوُرت» اغلب جهت ان دازه‌گیری میزان 
خواب‌آلودگی به‌صورت بالینی مورد استفاده قرار می‌گیرند. 

بددست آوردن شرح حالی از خواب‌آلودگی در طول روز 
معمولاً کافی است. ولی گاهی نیز تعیین کمپت آن به‌صورت 
عینی ضرورت می‌یابد. MSLT‏ تمایل بیمار به خوابیدن را در 
محیط ساکت ان دازه‌گیری سم ی‌کند. ایسن تست پس از 
پلی‌سومنوگرامی که در طول شب گرفته شده است. انجام 
می‌شود تا مشخص گردد که بیمار, از خواب کافی و با کیفیست 
مطلوب در طول شب بهره‌مند بوده است. ۷18177[ شامل ey‏ 
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بل ویو ارزیابی بیمار دچار خوابآلودگی بیش از حد در Ugh‏ روز 


یافته‌های به‌دست آمده از نسرح حال و 
معاینة فیزیکی ارزیابی تشخیصی تشخیص درمان 
مشکلاتی در ببدار شدن در هنگام صبح» _ ثبت روزانة خواب خواب تاكافي آموزش خواب و اصلاحات رفتاری 
خواب واجهشی در تعطبلات Glob‏ هفنه و برای افزایش میزان خواب 
سفرها که با بهبود Cals‏ خواب‌آلودگی 
ol pote‏ است 
چاقی» خر و ih‏ کردن؛ هببرتانسیون بلی‌سومنو گرام dil‏ انسدادی خواب فشار مثست و پبوستة راه هوایی؛ 
VR‏ عمل جراحی رامهوایی فوقانی 
(لوولوپالاتوذارنژوبلاستی)؛ ابزارهسای 
دندانی؛ کاهش وزن 
کاناپلکسی, توهم پیش‌خواب فلج خواب پلی‌سوموگرام و آزمسون نارکولیسی داروهای محرک (مانند مودافینیسل: 
نهفتگی خواب متعدد متیل‌فب دبت)؛ داروه‌ای ضسد 
آفسردگی سرکوب‌کتشدة خواب 
Liss} REM‏ ونلافاکسسین)» 
اکسی‌بات سدیم 
پاهای بی‌قرار. حرکات لگد زدنی در Gee‏ ارزیابی از نظر ببساری‌های سندرم پاهای بی‌فرار درمان بیمساری مستعدکننده در 
خواب طبی مستعد کننده (مانند فقر پایابدون خرکات صورت آمکان؛ آگویست‌های 
yal‏ یا نارسایی کلیوی) دوره‌ای اندام دوب امین Anite)‏ برامی‌پکسول, 
روبینی‌رول) 
داروهای رخوت‌زء محرومبت از مواد رح حال و معاينة کاسل واز خواب‌آلودگی ناشی از تغبیر داروهاء درمان بیماری زسنه‌ای, 
محرک» تروما به سر OL gl‏ سیستمیک. جمله معاینة دقیق نورولوزیک یسک دارو یابیماری در نظر داشتن مصرف مواد محرک 
بیساری بارکینسون و pli‏ اخستلالات طبی 
امسمعلال eg uae‏ هیوتروشد سم 
انسفالوپاتی 


فرصت ۲۰ دقیقه‌ای برای Cd‏ زدن در هر ۲ ساعت در طول 
روز است. dy‏ بیمار آموزش داده می‌شود که سعی SS‏ ب‌خواب 
بروده و هدف اصلی, عبارت است از تعیین میانگین مدت زمان 
نییفتگی قبل از فرو رفتن به خواب و وقوع خواب REM‏ در 
Jobe‏ این چرت‌ها. اگر میانگین مدت زمان نهفتگی در بین این 
خرت‌ها کمتر از ۸ دقيقه Uh‏ مدرکی عینی دال بر 
خوابآلودگی بیش از حد در طول روز به‌دست آمده است. و 
وقوع خواب REM‏ در حداقل دو چرت MSLT‏ تشسخیص 
نارکولیسی را تأیید می‌کند. 

پزشکان از جهت ایمتی فرد و عموم جامعه. مسئولیت دارند 
تا مسائل مربوط به رانندگی را در بیماران دچار خواب‌آلودگی 


مدیریت US‏ ضوابط قائونی گزارش‌دهی, از ایالتی به ایالت 
دیگر متفاوت بودهه ولی [RL‏ ضوابط ایجاب می‌کنند که 
پزشکان Yq)‏ به بیماران خواب‌آلود متذکر شوند که با خطر 
بیشتری برای ایجاد سانحة رانندگی مواجه هستند و LIB‏ به 
چنین بیمارانی توصیه کنند که تا زمان برطرف نشدن این حالت 
خواب‌آلودگی به‌نحوی کارآمد از راندن وسیلة نقلیه بپرهيزند. 
این گفتگو به‌ویژه برای رانندگان حرفه‌ای مهم edge‏ و باید در 
پروندة پزشکی بیمار ثبت شود. 


خواب ناکافی 
خواب تاکافی» احتمالاً شایع‌ترین cde‏ خواب‌آلودگی بیش از حد. 


اختلالات خواب 


۱1, 


4 
BY 
4 
2 
pa 
3 
3 
4 
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در طول روز است. فرد بزرگسال عادی» به ۷/۵ تا۸ساعت 
خواب نیاز دارده ولی فرد بزرگسال gale‏ در ایالات متحده» 
شب‌ها فقط حدود ۶/۷۵ ساعت می‌خوابد. فقط ۲۰ درصد 
جمعیت بزرگسال در ایالات متحده گزارش می‌دهند که همواره 
از خواب کافی بهره‌مند هستند. خواب تاکافی به‌ویژه در نزد 
کارکنان شیفتیء افرادی که به چند شغل مختلف اشتغال دارند 
و افرادی که در گروه‌های اجتماعی- اقتصادی پایین‌تر she‏ 
دارند شایع است. اکثر نوجوانان ay‏ حداقل ٩‏ ساعت خواب نیاز 
دارند. ولی بسیاری از آنان به‌دلیل Sb‏ در مرحلة شبانه‌روزی و 
یا فشارهای اجتماعی برای بیدار ماندن تا دیروقت و در عين 
حال آغاز مدرسه در ساعات Aya)‏ صبح» از خواب کافی بهره‌مند 
نیستند. مواجهه با نور در اواخر شب تماشای تلویزیون انجام 
بازی‌های ویدئوبی» استفاده از رسانه‌های اجتماعی» ارسال 
پیام‌های نوشتاری, و استفاده از گوشی‌های هوشمند در اغلب 
موارد سبب به‌تأخیر افتادن زمان رفتن به بستر می‌شوند هر چند 
که افراد باید در زمان نایتی در اوایل صبح از خواب بیدار شده و 
به محل کار یا تحصیل خود بروند. همان‌طور که در تمامی 
اختلالات ایجادکنندة حالت خواب‌آلودگی دیده می‌شود. افرادی 
که به‌طور مزمن از خواب کافی بهره‌مند نیستند» ممکن است 
احساس بی‌دقتی» تحریک‌پذیری» بی‌انگيزگی» و افسردگی کرده 
و با مشکلاتی در تحصیل, کارء و رانندگی مواجه باشند. میزان 
خواب بهینه برای هر فرد متفاوت بوده و بهتر است از بیمار 
سوال شود که اگر وی بتواند بدون محدودیت بخوابد. یا اگر به 
مکان بی‌سر و صدایی سفر کندء چقدر می‌خولبد. برخی بیماران 
ممکن است تصور کنند که کم بودن میزان خواب. طبیعی بوده 
یا به‌نفع آنان است. و ممکن است به نیاز زیستی خود برای 
خواب بیشتر وأقف نباشند (به‌ویژه اگر مصرف قهوه با سایر 
ترکیبات محرک» سبب پنهان ماندن حالت خواب‌آلودگی شده 
باشد). ثبت روزانة زمان‌بندی خواب و سطح هشیاری در طول 
روز به‌مدت ۲ eatin‏ به‌لحاظ تشخیصی مفید بوده و بازخورد 
مفیدی را برای بیمار فراهم خواهد آورد. افزایش میزان خواب تا 
حد dings‏ و بهصورت منظم. می‌تواند حالت خواب‌آلودگی و سایر 
علایم را برطرف کند. افزايش دادن میزان خواب نیز همانند هر 
تفییر دیگری در سبک زندگی» مستلزم پایبندی و تنظیم است» 
ولی بهبود میزان هشیاری در طول )639 سبب خواهد شد که اين 
تفییر, ارزشمند واقع شود. 


= 


ستدرم‌های آینة خواب 

اختلال عملکرد تنفسی در حین خواب. از علل شایع و جدی 
خواب‌آلودگی بیش از حد در طول روز و مختل شدن خواب 
شبانه است. حداقل ۲۴ درصد مردان میانسال و ٩‏ درصد زنان 
میاتسال ایالات متحده هر شب حداقل ۱۲ نوبت در طی خواب 
دچار کاهش يا قطع تنفس می‌شوند. و این تصداد در ٩‏ درصد 
مردان و ۴ درصد زنان, بیش از یک‌صد نوبت در هر شب است. 
این دوره‌ها ممکن است به‌دلیل انسداد oly‏ هوایی dF)‏ انسدادی 
(Gs‏ فقدان تلاش تنفسی deh)‏ مرکزی خواب) یا ترکیسی از 
این عوامل اب مختلط خواب) رخ دهند. عدم تشخیص و 
درمان صحیح این بیماری‌ها می‌تواند سبب مختل شدن 
هشیاری در طول روز, tal il‏ خطر سوانح رانندگی مرتبط با 
خواب. افسردگی» هیپرتانسیون,. آنفارکتوس میوکارده دیابست. 
سکن مفزی» و افزایش میزان مرگ و میر شود. آپنة خواب 
به‌ویژه در سالمندان و مردان دارای اضافه‌وزن شایع بوده ولی 
برآورد می‌شود که در اکثر anil‏ مبتلاه بدون تشخیص باقی 
می‌ماند. این خود جای تأسف دارد زیرا چندین درمان آشربخش 
برای اين اختلال وجود دارند. در فصل ۳۱۹ مرور جامعی بر 
تشخیص و درمان بیماران دجار آپنة خواب ارائه ده 


است. 


نا رکولپسی Ma)‏ خواب) 

وجه Satie‏ نار کولیسی: عبارت است از وجود مشکلاتی در pl‏ 
بیدار ماندن: تتظیم نامطلوب خواب REM‏ و مختل شدن خواب 
شبانه. تمامی بیماران ay Moe‏ نار کولیسی؛ دچار حالت 
خواب‌آلودگی بیش از حد در طول روز هستند. این حالت 
خواب‌آلودگی. در اغلب موارد شدید است» ولی در برخی افراد نیز 
به‌شکل خفیف دیده می‌شود. برخالاف بیماران دچار خواب مختل 
(مانند بیماران دچار آپتة خواب)؛ افراد میتلا به نارکولپسی 
معمولاً در هنگام بیدار شدن احساس می‌کنند که استراحت 
کافی داشته‌انده و سپس در سرتاسر بخش اعظم طول روزه 
احساس خستگی می‌کنند. به‌علاوه آنان اغلب pes Me‏ مرتبط با 
مشخص خواب REM‏ عبارت است از ریا دیدن و فلج 
عضلات» و اقراد dy Mins‏ نارکولیسی ممکن است دچار صوارد 
زیر باشند: (۱) ضعف عضاانی Shas‏ بدون از دست رفستن 
هشیاری» که معمولاً در اثر هیجان‌هایی شدید ایجاد می‌شود 
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(کاناپلکسی؛ ویدئوی ۳۸-۱؛ (۲) توهم ریا- ale‏ در هنگام 
شروع خواب (توهم پیش‌خواب) یا در هنگام بیدار شدن از خواب 
(توهم پس‌خواب)؛ و (۲) فلج عضلانی هنگام بیدار شدن از 
خوآب (فلج خواب). در کاتاپلکسی شدید فرد ممکن است در 
flo‏ خندیدن به یک لطیفه بوده و به ناگهان به‌زمین بیافتد و تا 
sho ۱-۲‏ بدون حرکت ولی بیدار باقی بماند. در حملات 
خفیف‌تره بیماران ممکن است دچار ضعف خفیف در ناحية 
صورت یا گردن باشند. نارکولپسی یکی از علل شایع‌تر 
خواب‌آلودگی مزمن بوده و حدود ۱ نفر از هر ۲۰۰۰ تفر را در 
ایالات متحده مبتلا می‌سازد. نارکولپسی معمولا در ببین سنین 
۰ تا ۲۰ سالگی آغاز می‌شود؛ و هنگامی که این بیماری ایجاد 
شود تا GUL‏ زندگی باقی می‌ماند. 

نارکولپسی به‌دلیل از بین رفتن آن دسته از نورون‌های 
هیپوتالاموس ایجاد می‌شود که نورویپتیدهای اورکسینی را تولید 
می‌کنند؛ اين نوروپپتیدهای اورکسینی» با نام هیپوکرتین‌ها نیز 
خوانده می‌شوند. نخستین gly‏ پژوهش‌های انجام شده بر )59 
موش و سگ نشان داد که از پین رفتن پیام‌رسانی اورکسینی 
به‌دلیل جهش‌های خنثی در نوروپپتیدهای اورکسینی یا یکی از 
گیرنده‌های اورکسین» سبب ایجاد خواب‌آنودگی و کاتاپلکسی 
می‌شود که hy jar‏ با خواب‌آلودگی و کاتاپلکسی مشاهده شده در 
آفراد دچار نارکولیسی یکسان است. اگرچه جهش‌های ژنتیک» 
به‌ندرت سپب ایجاد نارکولیسی در انسان می‌شونده ولی دیری 
نپایید که پژوهشگران کشف کردند سطح اورکسین در مایع 
مغزی- نخاعی بیماران دچار تارکولپسی, بسیار پایین و یا غیر 
قابل اندازه‌گیری است. و مطالعات انجام شده بر روی اجساد نیز 
از بین رفتن تقریاً کامل نورون‌های تولیدکنندة اورکسین را در 
هیپوتالاموس نشان دادند. اورکسین‌ها به‌طور طبیعی سیب ایجاد 
دوره‌هایی طولانی از بیداری و سرکوب شدن خواب REM‏ 
می‌شوند. و لذا از بين رفتن پیام‌رسانی آورکسینی» به CAS‏ سیب 
به‌خواب رفتن فرد در طول دور بیداری معمول می‌شود. 
به‌طوری که خواب REM‏ و بخش‌هایی از خواب REM‏ در هر 
زمانی از روز دیده می‌شوند (شکل 4۳۸-۴۳ 

شواهد فراوانی وجود دارند که نشان می‌دهند نوعی فرآیند 
خود- ایمنی» سبب این از بین رفتن اتتخابی نورون‌های 
تولیدکنندة اورکسین مي‌شود. برخی آنتی‌ژن‌های خاص لکوسیت 
انسان (LAHELA)‏ می‌توانتد خطر ay Med‏ اختللالات خود- ایمنی 
را افزایش دهند (قصل 4۳۷۳۰ و نارکولیسی» قوی‌ترین ارتباط 


شناخته شده با 111۸ را دارد. HLA DQBI*06:02‏ در قریب 
به ٩۰‏ درصد از افراد مبتلا به نارکولیسی یافت صی‌شوه 
درحالی که فقط در ۱۲ تا ۲۵ درصد از جمعیت عمومی وجود 
دارد. پژوهشگران آمروزه اين فرضیه را مطرح کرده‌اند که در 
افراد دلرای DOBI*06:02‏ نوعی یاسخ ایمتی علیه آنفوانزا 
/ستریتوکوک. یا عفونت‌های دیگر می‌تواند از طریق فرآیند تقلید 
مولکولی» به نورون‌های توليدکنندة اورکسین نیز آسیب برساند. 
این سازو کار می‌تواند علت افزایش ۸ تا ۱۳ برابری موارد جدید 
نارکولیسی در آن دسته از کودکان اروپایی باشد که مارک 
خاصی از واکسن فلوانزای ۸ نوع HINT‏ (موسوم بد 
پانیمریکس) را دیافت کرد‌اد. 

در مواردی نادر, نار کولپسی می‌تواند به‌همراه اختلالات 
نورولوژیک مانند آن دسته از تومورها يا سکته‌های مفزی رخ 
دهد که مستقیمً به تورون‌های تولیدکنندة آورکسین موجود در 
هیپوتالاموس یا شاخه‌های آنها آسیب می‌رسانتد 


تشخیص ‏ نارکولیسی, بیشتر با استناه بر شرح حالی از 
خواب‌آلودگی مزمن به‌علاوة کتاپلکسی یا علایم دیگر 
تشخیص ob‏ می‌شود. بسیاری از اختلالات» می‌توانشد سیب 
ایجاد حس ضعف شوند. ولی در مورد کاتاپلکسی واقعی, بیماران 
ضعف عملکردی قطعی (مانند بریده‌بریده شدن تکلم. انداختن 
استکان» پرت شدن به‌داخل صندلی) را توصیف خواهند کرد که 
دارای عوامل برانگیزانند؟ هیجانی ثابنی (مانند خوشحالی از ته 
دل در هنگام خندیدن به یک Added‏ باحال» شگفت‌زدگی همراه 
با شادی ناشی از دیدار غیر منتظره Sz Ly‏ دوست. با خشم 
شدید) است. کاتاپلکسی در قریب به نیمی از کل بیماران دچار 
نار کولپسی رخ داده و به‌لحاظ تشخیصی بسیار مفید است. زیرا 
تقریاً در هیچ اختلال دیگری رخ نمی‌دهد. در ALB‏ مقابل, فلج 
خواب و توهم پیش‌خواب گاه و بی‌گاه در قریب به ۲۰ درصد 
جمعیت عمومی رخ می‌دهد و اين علایم به‌اندازه کاتاپلکسی 
دارای جنبة تشخیصی اختصاصی نیستند. 

در هنگام شک به نارکولیسی, این تشخیص باید با استفاده 
از پلی‌سومنوگرام و متعاقب آن MSLT‏ به Al‏ قطی برسد. 
پلی‌سومنوگرام. به رد plus‏ علل Maro)‏ خواب‌آلودگی مانند Aig]‏ 
خواب کمک می‌کنده و MSLT‏ نیز مدرکی عینی و ضروری 
دال بر خواب‌آلودگی همراه با برهم‌خوردن تتظیم خواب REM‏ 
را فراهم می‌آورد. در طول پتج چُرت ۸3851۲ اکتر بیمران دچار 


۱۹۹ 


فصل ۳۸ 
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REM sleep ۱۳۰‏ 
Wake‏ 
۷1 
N2‏ 
N3‏ 
16:00 12:00 08:00 04:00 00:60 20:00 
Narcolepsy‏ 
Wake‏ 
Ni‏ 
N2‏ 
NB‏ 
J‏ 16:00 12:00 08:00 04:00 00:00 20:00 
Clock time >‏ 
۳ شکل ۳۸-۳ داده‌های پلی‌سومنوگرافیک ثبت شده از یک فرد سالم و یسک بیمار مبتلا به نارکولپسی. فرد میتلا به 
3 نار کولپسی: به‌سرعت در هنگام شب وارد خواب REM‏ (خواب با ح رکت سریم چشم) شده و خواب وي به‌میزان 0 
= قطعه‌قطعه است. در طول روز. فرد سالم از ساعت ۸ صیح تأ نیمه شب wit lag‏ می‌ماند. ولی بیمار مبتلا به نار کولیسی, Le‏ 
= به‌طور ناخواسته به‌خواب می‌رود. و در طول روز به‌دفعات بسیار, چُرت مي‌زند که این خرت‌ها با خواب REM‏ نیز همراه هستند. 
3 


نارکولپسی به‌طور میانگین ظرف مدت کمتر از ۸ دقیقه به خواب 
فرو خواهند رفت. و در حداقل دو مورد از این پنچ چُرته 
دوره‌هایی از خواب REM‏ را تجربه خواهند کرد. نشانة دیگر 
غیر طبیعی بودن تنظیم خواب REM‏ عبارت است از ظهور 
خواب REM‏ ظرف مدت ۱۵ دقیقه از شروع خواب در هنگام 
شب که البته به‌ندرت در افراد سالمی دیده می‌شود که در زمان 
عادتی خود dy‏ بستر می‌روند. مصرف ترکیبات محرک باید ۱ 
هفته قبل از MSLT‏ قطع iid‏ و مصرف داروهای ضد 
افسردگی نیز پاید ۳ هفته پیش از MSLT‏ قطع شود زیرا این 
داروها می‌توانند بر نتیجة MSLT‏ تأثیر گذارند. به‌علاوه باید 
بیماران را تشویق کرد تا در dike‏ قبل از انجام اين آزمون؛ هر 
شب خواب کافی داشته باشند تا هرگونه تأثیر خواب ناکافی» از 
میأن برود. 


درمان نار کولپسی. علامتی است. اکثر a ۳7 aR‏ 
نار کولپسی, احساس IS ge‏ که پس از خواب, هشیارتر 


هستند, و بابد آنان را تشویق کرد تا هر شب. خواب 
کافی داشته باشند و بعد از ظهرها نیز یک چُرت ۵ ts‏ 
۰ دقیفه‌ای بزنند. این چُرت ممکن است برای برخی 
بیماران دچار نارکولپسی خفیف. کافی باشد. ولی اکشر 
شظاراند به کرمان با دازیهای Sans abel‏ خالخ بی ساره 


نیز نیاژ دارند. opty‏ منظور. در اغلب موارد از مودافینیل 
استفاده مي‌شود. زپرا عوارض جانبی کمتری در مقایسه 
با آمفتامین‌ها داشته و نیمه‌عمر OT‏ نسبتاً طولانی است؛ 
برای اکثر بیماران, ۲۰۰-۴۰۰۵2 هر روز صبح., بسیار 
اثربخش است. متیل‌فنیدیت (۱۰-۲۰:08 دو بار در روز) 
یا دکستروآمفتامین (۱۰-۲۰۲۵۵ دو بار در روز) اغلب 
اثرپخش هستند. ولی عوارض جانبی مقلد سمپاتیک, 
اققلران alee! opis Seal Slew pi‏ از تگ راتسا 
مربوط به اين lag slo‏ به شمار می‌روند. این داروها 
به‌شکل آهسته- رهش در دسترس هستند که موجب 
می‌شود Ugh‏ مدت اثر آتها افزایش یابد و دوزبندی آنها 
spl Pag‏ ر پاشتد: ly tel‏ مدیم (گاما- 
هیدرو کسی‌بوتیرات) هر شب دو بار تجویز شده و برای 
بهبود سطح هشیاری بسیار مفید است, ولی می‌تواند 
سیب ایجاد سردرگمی, تهوع. و رخوت‌زایی بیش از حبد 
شود. 

آن دسته از داروهای ضد افسردگيی که تون 
نورآدرنرژیک با سروتونرژیک را افزایش می‌دهند, 
معمولاً سیب بهبود چشمگیر کاتاپلکسی می‌شوند, زیرا 
ایین Lag lo‏ خواب REM‏ و کاناپلکسی را به‌شدت 
س ر کوب می کنند. ونلافاکسین TV/O-VO +g)‏ هر روز 
صیح) و فلو کستین (۱۰-۴۰۲۵۵ هر روز صیح) در اغلب 
موارد بسیار اثربخش هستند. داروهای ضدافسردگی 
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سه‌حلقه‌ای, مانتد پروتریپ‌تیلین (روزانه ۱۰-۴۰0۶ با 
کلومی پرامین (روزانه ۲۵-۵۰۳۵) از سر کوب گرهای 
قدرتمند کاتاپلکسی به‌شمار مي‌روند. ولی اثرات 
آنتی کولیترژیک آنها و از جمله خشکی دهان و 
رخوت‌زایی. سبب شده‌اند که بزشکان تمایل کمتری به 
تجویز آنها داشته باشند. آکسی‌بات سدیم که در هنگام 
رفتن dy‏ بستر و ۳-۴ ساعت بعد از OT‏ تجویز می‌شود 
نیز پرای کاهش کاتاپلکسی بسیار مفید است. 


ارزیابی بی‌خوابی 
بی‌خوابی. عبارت است از شکایت خواب نامطلوب و معمولا 
به‌صورت وجود مشکلاتی در آغاز خواب یا باقی ماندن در حالت 
خواب تظاهر می‌کند. اقراد Hine‏ به بی‌خوابی» از خواب خود 
ناراضی بوده 9 احساس می‌کنند که بی‌خوابی سبب مختل شدن 
عملکردهای‌شان در محل کار, محل تحصیل, و موقبیت‌های 
اجتماعی می‌شود آفراد مبتلا اغلب خستگی؛ کاهش سطلح 
خلق» تحریک‌پذیری» کسالت و اختلال شناخت را تجرسه 
می‌کنند. 

بی‌خوابی مزمن» که به‌مدت بیش از ۳ ماه به‌طول 
می‌انجامد در قریب به ۱۰ درصد بزرگسالان رخ داده و در زنان» 
بزرگسالان مسن‌تر آفراد دارای وضعیت اجتماعی- اقتصادی 
پایین‌تر» و نیز افراد Hive‏ به اختلال طبی؛ اختلال روان‌پزشکی» 
وال شوه قفاوت ارت عون سای 
کوتاه‌مدت بیش از ۳۰ درصد بزرگسالای را مبتلا ساخته و اغلب 
توسط رویدادهای پراسترس زندگی مانند بیماری شدید یا از 
دست دادن عزیزان, تغییر شغل» مصرف داروهاء و سوء مصرف 
مواه ایجاد می‌شود. اگر این بی‌خوابی حاده سبب برانگیختن 
رفتارهای بدسازگارانه مانند اف زايش مواجهه با نور در هنگام 
شب, نگاه کردن مکرر dy‏ ساعت یا لاش برای خواییدن بیشتر 
از طریق چرت‌زدن شود می‌تواند به بی‌خوابی مزمن منجر گردد. 

اکثر موارد بی‌خوابی» در دوران بزرگسائی آغاز مي‌شود. ولی 
بسیاری از پیماران ممکن است دارای استعداد زمینه‌ای به آن 
بوده و گزارش دهند که پیش از بی‌خوابی» خواب‌شان به‌سهولت 
مختل می‌شده است. که اين pal‏ تشان مي‌دهد خواب آنان 
سبک‌تر از معمول است. نتایچ مطالعات بالینی و مطالعات اتجام 
شده بر روی حیوانات آزمایشگاهی نشان می‌دهند که بی‌خوایی 
با فمال‌شدن آن دسته از مناطق مغزی در حین خواب همراه 


Cul‏ که در حالت طبیعی» فقط در حین بیداری فعال هستند. از 
پلی‌سومنوگرام به‌ندرت برای ارزیابی بی‌خوایی استفاده می‌شود. 
زیرا ب‌طور معمول, AAS‏ ذهنی بیمار مینی بر طولائی بودن 
مدت زمان تأخیر تا هنگام به خواب‌رفتن و موارد متعدد بیدار 
شدن را تأیید کردهه ولی معمولا اطلاعات جدید اندکی را به 
دانسته‌های قبلی می‌افزاید. بسیاری از بیماران مبتلا به 
بی‌خوابی» دارای افزایش فعالیت سریع (Lee)‏ در نوار مفزی 
(EEG)‏ حین خواب هستند؛ این فعالیت سریعء در حالت طبیعی 
فقط در حين بیداری وجود دارد که خود می‌تواند توجیه SS‏ که 
be‏ برخی بیماران, گزارش می‌دهند که احساس می‌کنند بخش 
عمده‌ای از شب را بیدار بوده‌اند. از MSLT‏ نیز بهندرت در 
col]‏ بی‌خوابی استفاده می‌شود. زیر اکشر بیماران Mage‏ به 
بی‌خوابی به‌رغم آنکه احساس می‌کنند انرژی اندکی دارنده 
به‌سهولت در طول روز به‌خواب نمی‌روند و در ۷1511 نیز 
میانگین مدت زمان تأخیر تا هنگام به‌خواب‌رفتن» در آنها معمولا 
پیشگز از حالت طییعی sud)‏ 

عوامل پرشماری می‌توانند سبب بی‌خوایی شده و گرفتن 
شرج حال دقیق, ضروری است. تا پزشک بتواند درمان‌هایی که 
هدف‌شان درمان عوامل زمینه‌ای است را انتخاب کند. این 
ارزیابی باید بر شناسایی عوامل مستعدساز برانگیزاننده و 
تشدی دکننده متمرکز باشد. 


عوامل روانی - فیزیولوژیک بسیاری از بیماران دجار 
بی‌خوایی» دارای انتظارات منفی و بیدار شدن‌های شرطی هستند 
که با خواب آنان تداخل می‌کند. این اقراد ممکن است در طول 
روز نگران بی‌خوابی خود بوده و اگر پیش‌بینی کنند که خواب 


شیانة نامطلویی خواهند داست» ممکن است دچار افزایش 


اصطراب با نزدیک شدن به زمان رفتن به بستر شوند. آنان در 
حین تلاش برای به‌خواب رفتن» ممکن است مکرراً به ساعت 
نگاه کننده که فقط سیب افزایش اضطراب و احساس تاکامی در 
آنان خواهد شد. آنان ممکن است دریابند که خوابیدن در محیط 
جدید. آسان‌تر از خوابیدن در اتاق‌خواب خود است. زیرا فاقد 
تداعی‌های منفی خواهد بود. 


ناکافی بودن بهداشت خواب بماران shes‏ بی‌خوابی 
گاهی به رفتارهای زیان‌باری مبادرت می‌ورزند که در بی‌خوایی 
آنان نقش دارد. از این رقتارها می‌توان ay‏ موارد زیر آشاره pS‏ 
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چُرت‌زدن در طول روز که سیب کاهش ساتق خواب در هنگام 
شب می‌شود؛ برنامة نامتظم خواب- بیداری که سبب مختل 
شدن ریتم‌های شبانه‌روزی SLI‏ می‌شود؛ مصرف مواد 
پرانگیزانندة بیداری (مانند کافتین» توتون) با فاصلة SAS‏ از 
زمان رفتن به بستر؛ مبادرت به فعالیت‌های پراسترس یا 
هنیا رکتنده در قاصلة اندکی از زمان رفتن به بستر (مانند 
مشاجره با همسر. ارسال پیام‌های متنی با تامه‌های الکترونیک 
در حین دراز کشیدن در بستر» خوابیدن درحالی‌که گوشی همراه 
پا تبلت در LS‏ بستر قرار دارد/4 و استفادة متداول از اتاق‌خواب 
برای فعالیت‌هایی به‌غیر از خواب by‏ رابطة جنسي (مانند تماشای 
تلویزیون, انجام (US‏ به‌طوری که اتاق‌خواب با احساساتی 
پُراسترس يا بیدارکننده مرتبط می‌شود. 


بیماری‌های وان پزشکی حدود ۸۰ درصد بیماران دچار 
اختلالات روان‌پزشکی, دارای شکایاتی از خواب بوده» و حدود 
نیمی از کل موارد بی‌خوایی مزمن؛ در ارتباط با نوعی اختلال 
روان‌پزشکی رخ می‌دهد. آفسردگی به‌طور کلاسیک با بیدار 
dapat cts a‏ اسر وان $l tele‏ 
خواب و تداوم خواب نیز نداخل کند. شیدایی و نیمه‌شیدایی 
می‌توانند سبب مختل شدن خواب شده و اغلب با کاهش 
چشمگیر کل میزان خواب همراه هستند. اختلالات اضطرابی 
می‌توانند سب ایجاد افکار پرسرعت و نشخوار فکری شوند که 
سبب مختل شدن خواب شده و چنانچه ذهن بیمار در اواسط 
شب فعال شودء می‌توانند بسیار دردسرساز شوند. حملات Say‏ 
(وحشت‌زدگی) ممکن است در حین خواب رخ داده و باید از 
plo‏ پاراسومنیاها اقتراق داده شوند. بی‌خوابی در اسکیزوفرررنی 
و ple‏ روان‌پریشی‌ها شایع بوده و اغلب سیب قطعه‌قطسه‌شدن 
خواب, کاهش میزان خواب NREM‏ عمیق, و گاهی معکوس 
شدن الکوی خواب روز- شب می‌شود. 


Ling fs‏ و مسواد مخدر انواع گوناگونی از داروضای 
روان گردان می‌توانند سب مختل شدن خواب شوند. کافئین, که 
نیمه‌عمری معادل ۶-۹ ساعت دارد, می‌تواند بسته به مقدار 
مصرفه» تغییرات مربوط a‏ متاپولیسم» 9 حساسیت فرد نسبت به 
کافئین» خواب را به‌مدت ۸ تا ۱۴ ساعت مختل سازد. بی‌خواپی 
ممکن است در اثر مصرف داروهای نسخه‌شدني در فاصلهٌ 
زمانی اندکی قبل از رفتن به بستر نیز ایجاد شود (مانند 


تتوفیلین, تر کیبات تحریک کننده داروهای ضد افسردگی» 
گلو کو کورتیکوئیدها). در Abad‏ مقابل. محرومیت از داروهای 
رخوت‌زا مانند ISN‏ نارکوتیک‌هاء يا بنزودیازیین‌ها می‌تواند 
سیب ایجاد بی‌خوابی شود. الکل چنانچه بلافاصله قبل از رفتن 
به بستر مصرف شود می‌تواند سبب کاهش مدت زمان SE‏ تا 
هنگام به‌خواب‌رفتن شدهء ولی در اغلب موارد پس از گذشت 
۲-۳ ساعت و از بین رفتن تأثیر آن. سیب ایجاد بی‌خوابی 
واجهشی می‌شود. همین مشکل در زمينة داوم خواب می‌تواند 
در اثر مصرف بنزودیازپین‌های کوتاهاثر مانند آلپرازولام رخ دهد. 


بیماری‌های طبی تعداد پرشماری از بیماری‌های طبی 
می‌توانند سبب مختل شدن خواب شوند. درد ناشی از اختلالات 
روماتولوژیک یا نوعی نوروپاتی دردناک» خواب را در اغلب موارد 
مختل می‌سازد. برخی بیماران ممکن است به‌دلیل بیماری‌های 
ریوی مانند آسم بیماری انسدادی مزمن ریوی» فیسروز 
کیستیک, نارسایی احتقانی قلب يا بیماری محدودکنندة رسوی» 
خواب مطلوبی نداشته باشند و برخی از این اختلالات نیز در 
هنگام شب که بیمار در بستر قرار می‌گیرد به‌دلیل تفییرات 
شبانه‌روزی ایجاد شده در مقاوست راه‌های هوایی و تغییرات 
ایجاد شده در وضعیت قرارگیری بدن (که می‌توانند تنگی‌نفس 
شبانة حمله‌اي ایجاد (us‏ بدتر می‌شوند. بسیاری از زنان» 
به‌دنبال تغییرات هورموتي «Kathy‏ خواب نامطلوبی را تجربه 
می‌کنند. ریفلاکس معده dy‏ مری نیز fle jl‏ شایعی که خواییدن 
را دشوار می‌سازد. 


اختلالات نورولوژیک «مانس (فصل ۳۵) در اغلب موارد 
با خواب نامطلوب همراه است که احتمالاً ناشی از عوامل 
گوناگونی است. از جمله چُرت زدن در طول روزء تغییر ریتم‌های 
شبانه‌روزی؛ و احتم الا ضمیف شدن برون‌داد سازوکارهای 
ایجادکنند؛ خواب در مغز. در حقیقت بی‌خوابی و سرگردانی در 
Jobe‏ شب از شایع‌ترین fle‏ انتقال بیماران مبتلا به دمانس به 
آسایشگاه‌ها استء زیرا این دوء بار سنگین‌تری را بر دوش 
آفرادی تحمیل می‌کنند که مراقبت از چنین بیمارآئی را برعهده 
دارند. در Abadi‏ مقابل» در مردان مسنی که به‌لحاط شناختی سالم 
هستنده قطعه‌قطعه شدن خواب و پایین بودن کیفیت خواب» 
bile‏ سیب کاهش عملکرد شناختی خواهند شد. بیماران مبتلا 
به بیماری پارکینسون, ممکن است بهدلیل ریژیدیته دمانس, و 
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عواملی دیگر. خواب مطلوبی نداشته باشند. بی‌خوابی خانوادگی 
کشنده» نوعی بیماری اضمحلال عصبی بسیار نادر است که در 
آثر جهش‌هایی در ژن پروتئین پریون ایجاد می‌شود و اگرچه 
بی‌خوابی از علایم زودهنگام شایع است ولی اکشر بیماران با 
تشانه‌های نورولوژیک مشهود دیگری مانند دمانس» میوکلونوس, 
دیسسآرتری» یا اختلال عملکرد خودمختار مراجعه می‌کنند. 


درمان بی‌خوابی سبب بهبود زندگی شده و 
مي‌تواند سلامت بلتدمدت را به‌ارمغان آورد. بابهبود 
خواب, بیماران اغلب خستگی کمتری را در طول 1392 
بهبود شناخت. و آنرژی بیشتری را گزارش می‌دهند. 
درمان بی‌خوابی می‌تواند بیماری هم‌زمان مربوطه را نیز 
بهبود بخشد. برای مثال, درمان بی‌خوابی در زمان 
تشخیص افسردگي اساسی. اغلب سبب بهتر شدن پاسخ 
به داروهای ضد افسردگی شده و خطر عود را کاهش 
می‌دهد. کم‌خوابی می‌تواند سیب افزایش میزان درک 
درد شود. لذا در درمان دردهای حاد و مزمن نیز باید 
وی قاری Sis pa‏ ری 

طرح درمانی باید تمامی عوامل دخیل شایع را 
هدف قرار das‏ برقراری سطح مطلوبی از بهداشت 
خواب. درمان اختلالات طبی, استفاده از درمان‌های 
رفتاری برای اضطراب و شرطی‌شدن منفی. و استفاده از 
دارودرمانی و/ La‏ روان‌درمانی sl‏ اختلالات 
روان‌پزشکی. درمان‌های رفتاری tub‏ درمان bs‏ اول 
بوده. و سپس در صورت لزوم. به‌صورت هوشمندانه از 
داروهای خواب آور استفاده شود. 


درمان بیماری طبی و روان‌پزشگی 

اگر شرح Ue‏ بیمار حکایت از آن داشته باشد که نوعی 
بیماری طبی پا روآن‌پزشکی در ایجاد بی‌خوایی تقش 
دارد. Lh‏ بدان پرداخته شود. مانند درمان درد. بهبود 


ار شقای سعلیح بهداشت خو یب 
توجه لازم uh‏ به ارتقای سطح بهداشت خواب و پرهیز 


از رفتارهای مضر و برانگیزاتندة بیداری قبل از زمان 
رفتن به بستر. بیماران باید زمان منظمی را برای رفتن 
به بستر و بیدار شدن تنظیم کنند (حتی در تعطیلات 
پایان هفته) تا بتوانتد ریتم‌های شبانه‌روزی و الگوهای 
خواپ خود را هم‌زمان سازند. مدت زمان تخصیص 
یافته برای خواب. نباید بیشتر از کل مدت زمان 
خوابیدن آنها در عمل باشد. در ۳۰ dads‏ قبل از زمان 
رفتن به pine‏ بیماران باید روالی آرامش‌بخش و 
«کاهنده» را درپیش گیرند که می‌تواند شامل استحمام 
با آب گرم گوش دادن به موسیقی, مراقبه. با سایر 
تکنیک‌های آرمیدگی باشد. ورود LL,‏ تلویزیون, رادیو, 
گوشی همراه هوشمند. بازی‌های ویدئوبی, و تبلت باید 
به اتاق‌خواب ممنوع باشد. هنگامي که بیماران به بستر 
می‌روند. Lb‏ تلاش کنند از فکر کردن دربار؛ هر 
موصلوع پراش با برانگیر اند ۶ بی قاری تشر 
مشکلات‌شان در روابط با دیگران یا محل کار بپرهیزند. 
اگر آنان نتوانند ظرف مدت ۲۰ دقیقه به‌خواب بروند. 
آغلب بهتر است از بستر خاراج شده و در نور بسیار کم. 
مطالعه کرده یا به موسیقی آرامش‌بخش گوش دهند تا 
حواس‌شان از هرگونه اضطراب پرت شود. ولي باید از 
تماس با نور مصنوعی و از جمله نور تلویزیون. گوشی 
همراه. یا رایانه پرهیز شود. زیرا خود. نور. سبب سر کوب 
ترشح ملاتونین شده و پرانگیزانندة بیداری است. 

در جدول ۳۸-۲ برخی از جنبه‌های مهم بهداشت 
مطلوب خواب جهت بهبود بی‌خوابی ارائه شده است. 


رفتاردرماتی شناختی (CBT)‏ 

در رفتاردرمانی شناختی (21), از تر کیب شیوه‌های 
مذکور به‌علاوةٌ شیوه‌های دیگری برای بهبود بی‌خوايی 
استفاده می‌شود. درم‌انگر آموزش‌دیده مي‌تواند از 
تکنیک‌های روان‌شناسی شناختی Cha‏ کاهش AS‏ 
بیش از حد دربارة خواب و نیز برای اصلاح باورهای 
تادرست دربارة بی‌خوابی و پيامدهاي OF‏ در طول روز 
استفاده کند. درمانگر می‌تواند تکنیک‌های | Serr‏ 
(مانند مراقبه یا آرمیدگی پیشروندةً عضلات) را نیز به 
بیمار آموزش دهد تا به کاهش پرانگیختگی خودمختار, 
افکار مزاحم. و اضطراب کمک کند. 
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حددل ۳-۲ 


استفاده از بستر فقط برآی خواب و رابطة جنسی 


Sle‏ نمی‌توانید ظرف مدت ۲۰ دقیقه به‌خواب بروبد. از ستر 
خارج شده و در تور یسیار کم مطلعه کرده با به فالیت‌های 


آرامنی‌بخش دیگری بپردازند و سبس به بستر خود بارگردید 


کیفیت خواب را در اولویت قرار دهید 

ه_ هرروز در زمان تابتی به بستر بروید و بیدار شوید 

» _ از وجود محیط آرامش‌پخش اطمینان حاصل کتسد (تحتخواب 
و co!‏ اتاق‌خواب ساکت و تار یک 


روال ثابتی را در هنگام رفتن به بستر در بیش گیرید. برای متال: 

Ls‏ ۲۰ تا ۳۰ ads‏ آدمیدگی (مانند موسیقی ملابي مراقبه. بوگاه 
مطالعة مطالب خوشایند» خود را برای خوابیدن آماده کنید 

© با آب گرم استحمام کنید 


تجویز دارو برای درمان بی‌خوابی 
اگر پس از درمان اين عوامل دخیل؛ بی‌خوابی بازهم 
ادامه یابد. در اغلب موارد از درمان دارويی به‌صورت 
شبانه یا متناوب استفاده می‌شود. انواع گوناگونی از 
داروهای رخوت‌زا می‌توانند سبپ بهبود خواب شوند. 
آنتی‌هیستأمین‌ها. مانند دیقن‌هیدرامین» ترکیب فعال 
اصلی در اکثر داروهای خواب‌آور بدون نیاز به نسخه 
هستند. اگر این داروها به‌صورت متتاوب مصرف شوند, 
ممکن است مفید باشند. ولی در اغلب موارد به‌سرعت 
تحمل ایجاد کرده و می‌توانند سیب ایجاد عوارض جانبی 
آنتی کولیتر ژیک مانند خشکی Glas‏ و پبوست شوند, که 
مصرف آنها را به‌ویژه در سالمندان محدود می‌سازد. 
آگونیست های گيرندء بنزودیازپین (328۸ها) یک 
دستة دارویی آثربخش برای درمان بی‌خوابی هستند که 
به خویی نیز تحمل می‌شوند. LABIRA‏ به گيرندة 
GABA,‏ متصل شده و سبب تشدید پاسخ پس‌سیناپسی 
سبت به GABA‏ می‌شوند. گیرنده‌های 60۸8۸۸ در 
سرتاسر معز یافت شده و 724۸آها مي‌توانند کل 


شیوه‌هایی برای ار تقای سح بهداشت خواب در بیماران ules‏ بی‌خوابی 


رفتارهابی که باید از Ul‏ پرهیز کرد 

از رفتارهایی که با فیزیولوزی خواب نداخل می‌کننده ببرهیزید و از 
جمله: 

© ُرت‌زدن. بهویژه پس از ساعت ۴ بعد ار 26 

۰ تلاش برای خواببدن خیلی زود 

٩‏ مصرف کلفتین پس از ناهار 

در طول ۲ نا ۳ ساعت قبل از زمان رقتن بسه بستر, از اقدامات زیر . 
eee‏ ۱ 
*_ مصرف غذای فرلوان 

۰ مصرف دخانیات با لکل 


۰ ورزش سنگین 
در هنگام نلاش برای بهخوآب‌رفتن, از اقدامات زبر بیرهیزید: 
@ حل مشکلات 


فکر کردن دربارة مسائل زندتي 


© مرور وقأیع روزی که پشت‌سر گذاستنه‌اید 


culled‏ نورولوژیک را کاهش داده و فعالیت مسیرهای 
اختصاصی گاباثرژیک ایجاد کنن ده خواب را اف زایش 
دهند. از sLaBZRA‏ کلاسیک می‌توان به لوراژپام. 
تریازولام. و کلونازپام اشاره کرد درحالی که ترکیبات 
جدیدتر aul‏ زولپیدم و op tls‏ دارای تمایل انتخاپی 
بیشتری نسبت به زیرواحد به از گيرندة GABAg‏ 
دهاش cell solace‏ براسانن طول: gil eta‏ 
دلخواه انتخاب مي‌شوند. شایع‌ترین تر کیبات تجویز شده 
در اين خانواده عبارت‌اند از: زالپلون (ع۰ 4۵-۲ با 
نیمه‌عمر ۱-۲ ساعت: زولپیدم (۵-۱۰:0۵) و تریازولام 
(وه۵5 ۰/۱۲۵-۰/۲: با تیسه‌عمرهای ۲-۴ ساعت؛ 
اس زوپیکلون (۱-۲:9۵) Ly‏ نیمه‌عمر ۵-۸ ساعت؛ و 
نمازپام (ع۱۵-۳۰), با نیمه‌عمر ۸-۲۰ ساعت. به‌طور 
کلی, اگر دوز دارو پایین نگه‌داشته شده و غلظت سرمی 
of‏ نیز در طول ساعات بیداری در حداقل ممکن باشد 
(که اين pel‏ از طریق مصرف کوتاه‌اثرترین ث رکیپ 
اثربخش Gis‏ می‌یابد)؛ عوارض جانبی نیز در حداقل 
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Kos‏ خواهند بود. برای بی‌خوایی مزمن, مصرف 
متناوب توصیه می‌شود. مگر آنکه پیامدهای بی‌خوابی 
درمان‌نشده, جدی‌تر از نگرانی‌های مربوط به مصرف 
مزمن اين داروها باشند. 

داروهای ضد افسردگی هتروسیکلیک (ترازودون. 
آمی‌تریپ‌تیلین. و دوکسپین) به‌دلیل هزينة کمتسر و 
فقدان احتمال سوء مصرف. شایع‌ترین جایگزین تجویز 
شده برای LaBZRA‏ به‌شمار مي‌روند. ترازودون 
(۲۵-۱۰۰۳۵) به‌طور pels‏ از داروهای ضدافسردگی 
سه‌حلقه‌ای مصرف می‌شود. زیرا نیمه‌عمر OT‏ به مراتب 
کوتاه‌تسر بوده (۵-۹ ساعت) و دارای فعالیت 
آنتی کولینرژیک کمتری است. 

داروهای تجویز شده برای بی‌خوابی, امروزه از 
شایع‌ترین داروهای تجویز شده هستند. ولی باید آنها را 
پا احتباط مصرف کرد. تمامی تر OLS‏ رخوت‌زا؛ سبب 
افزایش سردرگیی و خطر سقوطهای متجر به آسیب در 
سالمندان می‌شوند. و لذا در صسورت لزوم؛ باید ral‏ 
UU lagils‏ کترین de A ix‏ فطرف اک رد وق By‏ 
صبحگاهی می‌تواند رانندگی و قضاوت را مختل کند. و 
در هنگام انتخاب دارو باید طول مدت OT‏ را مد نظر 
Stila‏ تضود یاف سا با عظر ee‏ تسرایه اه 
همراه هستند (به‌ویژه در بیمارانی با سایق سوء مصرف 
تر OLS‏ رخوت‌زا یا الکل). برخی داروهای خوابآور نیز 
همانند الکل می‌توانند سبب تشدید آپنة خواب شوند. 
داروهاي رخوت زا می‌توانند سیب ایجاد رفتارهاي 
پیچیده‌ای نیز در خواب شوند. مانند خواب‌گردی و 
خوردن در حین خواب, هرچند که احتمال بروز ایین 
رفتارها در مصرف دوزهای SIL‏ افزايش می‌پابد. 


سندرم پاهای بی‌قرار 

بیماران Mise‏ به سندرم پاهای بی‌قرار (RLS)‏ تمایلی شدید و 
مقاومت‌ناپذیر را برای حرکت دادن پاهای‌شان گزارش می‌دهند. 
بسیاری از بیماران؛ دردی عمقی يا خزیدنی و مرموز را در ران يا 
سا پای خود گزارش می‌دهند و بیماران مبتلا به RLS‏ 
شدیدتره ممکن است در آندام فوقانی خود نیز احساس ناراحتی 
کنند. در اکثر بیماران مبتلا به RLS‏ این دیس‌استزی‌ها و 


بی‌قراری» در هنگام pas‏ و نیمه نخست شب شدیدتر هستند. 
علایم بیماری با عدم فعالیت ظاهر شده و می‌توانند آرام نشستن 
در Job‏ هواپیسا Ly‏ در pl Sim‏ تماشای فیلم سینمایی را به 
تجربه‌ای ناخوشایند تبدیل سازند. این حس‌ها به‌طور موقت و 
به‌دنبال انجام حرکت» کشش؛ یا ماساژ, بهبود می‌یابند. این 
ناراحتی شبانه معمولا خواب را مختل کرده و بیماران ممکین 
است به‌همین دلیل, خواب‌آلودگی در طول روز را گزارش دهند. 
slay RLS‏ شایع استه و ۵ تا ۱۰ درصد بزرگسالان را مبتلا 
ساخته و در زنان و بزرگسالان مسن‌تر» شایع‌تر است. 
علل گوتاگونی می‌توانند سبب ایجاد RLS‏ شوند. فقر آهن 
شایع‌ترین cde‏ قابل‌درمان بوده. و اگر سطح فریتین کمتر از ۵۰ 
نانوگرم بر میلی‌لیتر باشد. جایگزینی آهن را باید مد نظر قرار 
داد. RLS‏ ممکن است در اثر اورمی و نوروپاتی‌های محیطی نیز 
رخ دهد و بارداری» مصرف کافئین» الکل, داروهای ضد 
افسردگی» patel‏ نورولپتیک‌هاء و آنتی‌هیستامین‌ها ممکن است 
سبپ تشدید آن شوند. عوامل ژنتیکی نیز در ایجاد RLS‏ نقش 
داشته» و پلی‌مورفیسم‌هایی در ژن‌های گوناگون BIBD9)‏ 
MAP2K5/LBXCOR MEIS!‏ و (PTPRD‏ با این بیماری 
مرئبط دانسته شده‌اند, هرچند که تاکنون مشخص نشده است 
که از gob‏ چه سازو کاری سبب ایجاد RLS‏ می‌شوند. حدود 
یک‌سوم بیماران (به‌ویژه بیمارانی که بیماری آنها در سنین 
پایین آغاز شده است) دارای چندین عضو خانوادة میتلا هستند. 
در صورت وجود علت زمینه‌ای» درمان RLS‏ از 
طریق درمان علت زمینه‌ای مانند فقر آهن صورت می‌گیرد. در 
غیراین‌صورت» درمان. علامتی بوده و آگونیست‌های دوپامین به 
طور رایج مورد استفاده قرار می‌گیرند. آگونیست‌های گیرنده‌های 
دوپامینی ور( مانند پرامی‌پکسول (۰/۲۵-۰/۵۳هر روز 
ساعت ۷ بعد از ظهر) یا روپینیرول (۰/۵-۴:۵۵ هر روز ساعت ۷ 
بعد از ظهر) ترکیبات خط اول به‌شمار می‌روند. تشدید, عبارت 
است از بدتر شدن RLS‏ به‌نحوی که ple‏ در ساعات زودتری 
در طول روز آغاز شده و می‌توانند به سایر تواحی بدن گسترش 
یایند و می‌تواند در قریب به ۲۵ درصد بیمارانی که 
آگوئیست‌های دوپامینی مصرف می‌کنند رخ دهد. از دیگر 
عوارض جانیی احتمالی آگونیست‌های دوپامینی می‌توان به 
تهوع. رخوت صبحگاهی. و آفزایش رفتارهای پاداشی مانتد قمار 
و Called‏ جنسی اشاره کرد. ترکیبات افیوتی» بنزودی ازپین‌هاه 
پره‌گابالین» و گاباپنتین نیز می‌توانند در درمان مژثر باشند. اکشر 
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۲ بیماران jbo‏ پاهای bie‏ اختلال حرکت اندام دوره‌ای را نیز 
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تجربه می‌کننده هرچند که عکس این قضیه صادق نیست. 


اختلال حرکت اندام دورعای 

اختلال حرکت اندام دورای (PLMD)‏ شامل تکان‌های 
ریتمیک اندام‌های تحتانی است که سبب مختل شدن خواب 
می‌شوند. این > IS‏ شبیه به رفلکس خم‌شدن سه‌گانه همراه 
با باز شبدن انگشت شست پا و خم شدن کف پا به سمت پشت 
به‌مدت ۰/۵ تا ۵ ثائیه هستند. که هر ۲۰ تا ۴۰ asl‏ پسکبار در 
طول خواب NREM‏ و در قالب دوره‌هایی که از چند دقيقه تا 
چند ساعت به‌طول می‌انجامند تکرار می‌شوند. تشخیص 
PLMD‏ با استفاده از پلی‌سومنوگرام مطرح می‌شود که شامل 
ثبت داده‌ها از alas‏ درشت‌نتی قدأمي و گاهی عضلات دیگر 
است. BEG‏ نشان می‌دهد که حرکات PLMD‏ معمولاً سبب 
می‌شوند که فرد coded;‏ کوتاهی از خواب بیدار شود و همین 
امر خواب را مختل کرده و می‌تواند به ایجاد بی‌خوابی و 
خواب‌آلودگی در طول روز منجر شود. PLMD‏ می‌تواند در pl‏ 
همان fle‏ ایجاد کنندة RLS‏ ایجاد شود (گفتار قبلی را ببینید)» 
و فراوانی حرکات اندام تحتانی نیز با مصرف همان داروهای 
تجویز شده برای RLS‏ (و از جمله آگونیست‌های دوبامین)» 
بهیود می‌یابد. پژوهشگران در مطالعات ژنتیکی اخیر خود 
پلی‌مورفیسم‌های مرتبط با 1315/۳110 را شناسایی کرده‌اند. 
و اين yal‏ نان می‌دهد که این دو بیماری ممکن است 
پاتوفیزیولوژی مشترکی داشته باشند. 


پارسومنیاها (بدخوابی‌ها) 

پاراسومنياهاء تجارب یا رفتارهای ye‏ طبیعی هستند که از خواب 
clas‏ گرفته یا در ge‏ خواب رخ می‌دهند. انواع گوناگونی از 
پاراسومتياها می‌توانند در حین خواپ NREM‏ رخ دهند. از بیدار 
شدن‌های کوناه‌مدت همراه با سردرگمی گرفته تا خواب‌گردی و 
وحشت شبانه. شکایتی که بیمار با آن مراجعه می‌کند. معمولا به 
خود رفتار مورد نظر مرتبط است. ولی پاراسومنياها می‌توانند 
خواب )1 به‌طور پیوسته مختل کرده و ۳ سیب abel‏ اختلالاتی 
خقیف در هشیاری در طول روز شوند. دو باراسومنیای اصلی در 
خواب REM‏ رخ می‌دهند: اختلال رفتار خواپ (RBD) REM‏ 
و کایوس شبانه. 


خواب گردی (حرکت در خواب- سومنامیولیسم) 
بیماران مبتلا به این اختلال, فعالیت‌های حرکتی خودکاری را 
انجام می‌دهند که از ساده تا پیچیده متغیر هستند. افراد ممکن 
است با حداقل میزان آگاهی, راه‌بروند در gle‏ مناسب ادرار 
aus’‏ غذا بخورند» از منزل خارج شوند یا رانندگی کنند. بیداری 
کامل ممکن است دشوار بوده» و گهگاه افراد ممکن است تلاش 
دیگران برای بیدار کردن آنها را با سرآسیمگی یا پرخاشگری 
پاسخ دهند. خواب‌گردی از خواب 11081711 مرحلة 713 و معمول 
در چند ساعت نخست شب نشأت می‌گیرد و در 520 نیز 
معمولاً فعالیت قشری آهستة خواب NREM‏ دیده می‌شود 
(حتی هنگامی که بیمار درحال حرکت‌کردن است). خواب‌گردی» 
در کودکان و نوجوانان شایع‌تر است» یعنی در همان دورانی که 
این مراحل خواب, بیشترین غلبه را دارند. حدود ۱۵ کودکان: 
گهگاه دچار خواب‌گردی هستند» که در قریب به AN‏ آنان تا 
بزرگسالی ادامه می‌یابد. دوره‌های ایین اختلال معمولاً منفرد 
بودهء ولی ممکن است در ۱-۶ بیماران, ay‏ حالت راجعه درآیند. 
علت ایجاد این اختلال ناشناخته بوده, هرچند که در قریب به 
یک‌سوم از موارده دارای اساس خانوادگی است. خواب‌گردی در 
اثر عوامل زیر تشدید می‌شود: خواب ناکافی (که متعاقباً سبب 
آفزايش خواب NREM‏ عمیق می‌شود)؛ مصرف الکل؛ و 
استرس. درصورت وجود اين سه عامل باید به رفع آنها پرداخت. 
نتایج مطالعات کوچک نشان دادهاند که داروهای ضد افسردگی 
و بنزودی ازپین‌ها تاصدی انبربخش هستند؛ خواب‌واره و 
تکنیک‌های آرمیدگی نیز می‌توانند در این راستا مفید واقع شوند. 
بیماران و اعضای خانوادة آنان باید میزان ایمنی را منزل بهبود 
بخشند Mie)‏ با تعویض درب‌های شیشه‌ای» برداشتن میزهای 
کوتاه جهت پیشگیری از زمین خوردن) تا بدین ترتیب» احتمال 
بروز آسیب در صورت وقوع خواب‌گردی به حداقل ممکن برسد. 


وحشت خواب این اختلال عمدتاً در کودکان کم‌سن و 
سال و در حین چند ساعت نخست خواب NREM‏ مرحلة N3‏ 
رخ می‌دهد. کودک مبتلا اغلب در حین خواب می‌نشیند و 
جیغ‌می کشد و برانگیختگی خودمختار hy‏ ب‌صورت تعریق: 
تاکی کاردی, اتساع مردمک‌هاء و هیپرونتیلاسیون بروز می‌دهد. 
بیدار کردن فرد مبتلا از خواب ممکن است دشوار باشد» و وی 
پس از بیدار شدن در هنگام صبح, به‌ندرت dem‏ مربوظه را به 
خاطر مي‌آورد. درمان معمولا شامل آطمینان‌بخشی a‏ والدین 
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است» بدین مفهوم که این بیماری شود- محدودشونده و 
خوش خیم است و همانتد خواب‌گردی, ممکن است با خواییدن 
به میزان AS‏ بهیود wel,‏ 
دندان‌قروچه در خواب 
ساییدن غیر ارادی و قدرتمند دندان‌ها به‌یکدیگر در حین خواب 
که ۱۰ تا ۲۰ درصد افراد جمعیت را مبتلا می‌سازد. بیمار مبتلاء 
معمولاً از وجود این مشکل بی‌اطلاع است. سن معصول آغاز 
بیماری» ۷ تا ۲۰ سالگی است» و بهبود خودبخود معمولا تا سن 
۰ سالگی رخ می‌دهد. به‌نظر می‌رسد توزسع جنسیتی آن نیز 
یکسان باشد. در بسیاری از موارده تشسخیص در هنگام معاينة 
دندان‌پزشکی مطرح می‌شود» آسیب وارده cel Tal‏ و هیچ 
درمانی لازم ندارد. در موارد شدیدتر. درمان با استفاده از محافظ 


دندان قروچه» عبارت است از 


دندانی ضروری است تا از آسیب به دندان‌ها پیشگیری شود. در 
مواردی که دندان‌قروچه تظاهری از استرس روائی باشد» تدیل 
استرس يا در برخی موارده بازخورد زیستی می‌تواند مفید واقع 
شود. گزارش‌هایی نامعتبر از تأثیر مفید بنزودیازپین‌ها نیز در این 
Ale}‏ منتشر شده‌اند. 


بی‌اختیساری ادرار شسبانه شب‌ادراری نیز همانند 
خواب‌گردی و وحشت Aled‏ نوعی پاراسومنیای دیگر است که 
در حین خواب و در افراد جوان رخ می‌دهد. پیش از سن ۵ یا ۶ 
سالگی, بی‌اختیاری ادرار شبانه را ab‏ از ویژگی‌های طبیعی رشد 
و gai‏ قلمداد کرد. این وضعیت معمولاً خودبخود تا هنگام بلوغ 
بهبود می‌یابد. دارای میزان شیوع ۱ تا ۳ درصد در اواخر دور 
توجوانی بوده. و در دوران بزرگسالی به‌ندرت دیده می‌شود. 
درمان شامل تمرینات آسوزش مثانه و رفتاردرمانی است. 
دارودرسانی علامتی معمولاً در بزرگسالان با استفاده از 
دسموپرسین (۰/۲ میلی‌گرم هر شب هنگام خواب) کلرید 
اکسی‌بوتینین (۵ میلی گرم هر شب هنگام خواب) یا ایمی‌پرامین 
(۱۰-۲۵ میلی‌گرم هر شب هنگام خواب) انجام می‌شود. ole‏ 
مهم بی‌اختیاری shal‏ شیانه در بیمارانی که پیش از ابتلاه ب‌مدت 
۶-۳ ماه دارای اختیار ادرار بوده‌اند» عبارت‌اند از ناهنجاری‌ها 
یا عفونت‌های مجاری ادراری» ضایعات ذم‌اسب در LSS‏ 
pee dew cre‏ ای Sayles‏ تفای got‏ 


اختلال رفتار خواب (RBD) REM‏ 1191 (ویدئوی 
۲۸-۴) بدین دلیل از سایر پاراسومنیاها متمایز است که در حین 


خواب REM‏ رخ می‌دهد. بیمار Ly‏ همسر وی معمولاً رفتار 
سرآسیمه يا پرخاشگرانه را در حین خواب گزارش می‌دهد و 
show‏ پس از بیدار شدن, اغلب می‌تواند روبایی را گزارش دهد 
که با حرکات مربوطه ol om‏ بوده‌اند. در حین خواب REM‏ 
طبیعی. تقریباًتمامی عضلات اسکلتی فلچ هستنده ولی در 
بیماران دچار RBD‏ در پلی‌سومتوگرام اغلب حرکات اندام در 
> خواب REM‏ دیده می‌شوند. که چند انیه تا چند دقيقه 
به‌طول می‌انجامند. این حرکات ممکن است بسیار چشسمگیر 
بوده و آسیب‌دیدن بیمار یا همسر وی شایع است. 

RBD‏ عمدتاً مردان مسن‌تر را مبتلا می‌سازده و اکشر آنان 
یا دچار نوعی اختلال اضمحلال عصبی هستند و یا به آن مبتلا 
می‌شوند. در مطالعات طولی انجام شده بر روی RBD‏ نیمی از 
بیماران ظرف مدت W‏ سال» دچار نوعی سینوکلئینوپاتی مانند 
بیماری پارکینسون (فصل )»یا دسانس همراه با اجسام 
لویی (فصل (EEA‏ یا گاهی آتروفی چند- دستگاهی (فصل 
(E08‏ شده‌اند. و پیش از ۸۰ درصد بیماران نیز ظرف مدت ۲۰ 
سال دچار نوعی سینوکلئینوپاتی شده بودند. RBD‏ می‌تواند در 
بیماران تحت درمان با داروهای ضد افسردگی رخ دهد و در 
برخی بیماران, چنین داروهایی ممکن است این شاخص 
زودهنگام از اف محلال عصبی را آشسکار سازند. 
سینوکائینوپاتی‌ها احتمالاً سبب از بین رفتن نورون‌ها در آن 
دسته از نواحی ساقة مغزی می‌شوند که آتوتی عضلانی را در 
حین خواب REM‏ تنظیم می‌کنند. و از بين رفتن اين نورون‌ها 
اجازه می‌دهد تا حرکات بدن بتوانند در حین خواب REM‏ خود 
را نشان دهند. RBD‏ در قریب به ۳۰ درصد بیماران مبتلا به 
نارکولپسی نیز رخ می‌دهد. ولی علت زمینه‌ای آن احتمالا 
متفاوت است زیرا به‌نظر می‌رسد که این بیماران با هیچ‌گونه 
افزایش خطر ابتلا به اختلال اضمحلال عصبی مواجه نباننند. 

بسیاری از بیماران Mise‏ به RBD‏ با مصرف کلونازبام 
(۰/۵ تا ۲ میلی‌گرم هر شب هنگام خواب) بهبود پایدار را تجربه 
می‌کنند. ملاتونین با دوز حداکثر ٩‏ میلی‌گرم هر شب نیز 
می‌تواند از بروز حمللات پیشگیری AS‏ 


اخقلالات ریتم شبانه‌روزی خواب 

گروهی از بیمارانی که با بی‌خوابی یا پرخوایی مراجعه می‌کنن ده 
ممکن است دچار اختلالی در زسان‌بندی خواب (و نه تولید 
خواب) باشند. اختلالات زمان‌بندی خواب ممکن است عضوی 
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(یعنی تاشی از نوعی ناهتجاری در ضریان‌ساز[های] شبانه‌روزی) 
و یامحیطی/ رفتاری (یعنی ناشی از مختسل شدن 
هم‌زمان کننده‌های محیطی) باشند. Gam‏ درمان‌های آثربخش 
نیز قرار دادن ریتم شبانه‌روزی تمایل به خواب در dl yo‏ متسب 


اختلال تأخیر در مرحلة خواب- بیداری وجوه 
مشخصة اختلال تأخیر در مرحلة خواب- بیداری (DDSWED)‏ 
عبارت‌اند of‏ (۱) زمان‌های گزارش‌شدة شروع خواب و بیداری» 
همواره دیرتر از زمان دلخواه هستند؛ (۲) زمان‌های به‌خواب 
رفتن» Mac‏ هر روز در ساعات تقریباً یکسانی هستند؛ و (۳) اگر 
پلی‌سومنوگرافی در زمان خواب تأخیری عادتی انجام شود 
تنیجة آن اصولاً طبیعی خواهد بود aul)‏ به‌استتنای تأخیر در 
زمان شسروع خواب). بیساران دچار DSWPD‏ تأخیری غیر 
طبیعی را در dle ye‏ شبانه‌روزی درون‌زاد نشان خواهتد cob‏ که 
می‌توان آن را با اندازه‌گیری زمان آغاز ترشح ریتم شبانه‌روزی 
درون‌زاد ملاتونین BA‏ صنوبری در خون يا بزاق در محیطی با 
نور اندک» نشان داد. زیرا تور سبب سرکوب ترشح ملاتونین 
می‌شود. آغاز ترشح ملاتوتین در نور آندک (DEMO)‏ در 
بیماران مبتلا به DSWPD‏ معمولاً در ساعات دیرتری در 
مقایسه با افراد طبیعی رخ می‌دهد که حوالی ۸ تا ٩‏ شب است 
(یعنی ۱ تا ۲ ساعت پیش از ساعت عادتی رفتن به بستر)» 
بیماران Dine‏ معمولا بزرگسالان جوان هستند. از علل تأخیر در 
مرحلة شبانه‌روزی می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: (۱) طولانی 
بودن غیر طبیعی و ژنتیکی دورة ذاتی ضربان‌ساز شبانه‌روزی 
درون‌زاد؛ (۲) کمتر بودن قابلیت این ضربان‌ساز برای جلو 
انداختن مرحله؛ (tt)‏ کمتر بودن سرعت بازسازی سائق خواب 
هومئوستاتیک در حین بیداری؛ یا (۴) نامنظم بودن برنامة 
خواب- بیداری از قبل» که وجه مشخصة آن عبارت است از 
تعداد پرشمار شب‌هایی که بیمار تصمیم می‌گیرد صمن مواجهه 
با نور مصنوعی تا زمان‌هایی طولانی پس از نیمه‌شب (و 
به‌دلایل «pared‏ اجتماعی» تحصیلی» یا شغلی)؛ بیدار باقی 
بماند. در اکثر مورد. افتراتق گذاردن بین این عوامل دشوار است» 
زیرا بیمارانی که مرحلة شبانه‌روزی آتان به‌دلایل رفتاری با 
به‌دلایل زیست‌شناختی» دچار تأخیر است» ممکن است تأخیری 
مشابه در مرحلة شبانه‌روزی را در DLMO‏ نیز نشان دهند» و لذا 
هر دو گروه برای به‌خواب رفتن در ساعت دلخواه خود. با 


مشکلاتی مواجه هستند. DSWPD‏ به‌خودی خود حالت دایمی 
پیدا می‌کند و می‌تواند تا سال‌ها ادامه یابد و ممکن است به 
تلاش برای باز گرداندن مجدد ساعات طبیعی رفتن به بستره 
پاسخ ندهد. روش‌های درمانی که عبارت‌اند از نوردرمانی با 
استفاده از نور غنی شده از رنگ آبی در طول ساعات صبح Lily‏ 
تجویز ملاتونین در ساعات ae‏ در این بیماران نویدبخش 
بوده‌انل هرچند که میزان age‏ در آنها بالا است. بیماران مبتلا 
ay‏ این نوع اختلال ریتم شبانه‌روزی خواب را می‌توان از بیماران 
مبتلا به بی‌خوابی در هنگام آغاز خواب افتراق داده زیرا در بیماران 
دچار 10517۳0 ترشح ملاتونین در نور اندک» po‏ آغاز می‌شود. 


تعجیل در dite yo‏ خواپ- بیداری 4ASWPD)‏ برعکس 
DSWPD‏ است. این سندرم بیشتر در افراد مسن‌تر رخ دادم که 
۵ درصد آنان گزارش می‌دهند که نمی‌توانند تا بعد از ساعت ۵ 
بامداد بخوابند» و دو yy‏ این تعداد ee‏ شکایت می‌کنند که 
حداقل چند نوبت در هر هفته, بسیار زود از خواب بیدار می‌شوند. 
بیماران مبتلا به ASWPD‏ در ساعات عصر و شب خواب‌آلود 
هستند (حتی در موقعیت‌های اجتماعی). زمان‌بندی خواپ- 
بیداری در بیماران دچار ASWPD‏ می‌تواند زندگی اجتماعی 
طبیعی را مختل سازد. بیماران مبتلا به این اختلال ریتم 
شبانه‌روزی خواب را می‌توان از افرادی که به‌دلیل بی‌خوابی» زود 
از خواب بیدار می‌شونده افتراق دادء 1-33 در بیماران دچار 
ASWPD‏ ترشح ملاتونین در نور اندک» زود آغاز می‌شود. 

عالاوه بر ASWPD‏ ناشی از افزایش سن. نوعی حالت 
خانوادگی با شروع زودرس از این بیماری نیز گزارش شده است. 
در دو خانواده که ASWPD‏ در آنها با الگوی اتوزومی غالب 
به‌ارث می‌رسید. این سندرم به دلیل جهش‌های بدمعنی در یکی 
از مولفههای ساعت شبانه‌روزی (یعنی در کنش‌گاه متصل‌شونده 
به کازئین کیناز از 222 در یک خانواده» و در کازئین کیناز T‏ 
bd‏ در خانوادة دیگر) که دور شبانه‌روزی را تغیبر داده است» 
ایجاد شده بود. نوردرمانی با نور روشن و/ یا نور غتی شده با 
رنگ آیی در طول ساعات عصر و شب که با هدف تنظیم مجدد 
ضریان‌ساز شیانه‌روزی G‏ ساعتی pee‏ انجام می‌گیرد» ممگن 
است برای بیماران مبتلا به ASWPD‏ مفید باشد. 
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ریتم خواب- بیداری غیر ۲۴ ساعته (N24SWRD)‏ در دو حالت 
می‌تواند ایجاد شود: هنگامی که درون‌داد هم‌زمان‌ساز اصلي 
(یعنی چرخة روشنایی- تساریکی) از محیط به ضربان‌ساز 
شبانه‌روزی» مختل شود (مانند آنچه در بسیاری از افراد نابینا رخ 
می‌دهد که هیچ درکی از نور ندارند)؛ یا هتگامی که ضربان‌ساز 
شبانه‌روزی با حداکثر توان تعجیل خود نیز نتواند نوعی سازگاری 
را برای تفاوت موجود بین روز ژکوفیزیکی ۲۴ ساعته و دورة 
ذاتی ضربان‌ساز شبانه‌روزی فرد بیماره ایجاد کند. برخی بیماران 
دارای B98‏ بینایی» خود تصمیم AS AG pS go‏ با نور مصنوعی 
مواجه شوند. که همین اصر به‌ندرت موجب می‌شود که 
ضربان‌ساز شبانه روزی به‌صورت سهوی, در یک برنامة بیش از 
۴ساعته قرار گیرد. Glew‏ مبتلا به N24SWRD‏ با مشکلاتی 
در زمينة حفظ یک Ula)‏ مرحله‌ای ثابت cet‏ برون‌ده ضربان‌ساز 
و روز ۲۴ساعته مواجه هستند. چتین بیمارانی معمولاً با الگویی 
از تأخیرهای متوالی و فزاینده در تمایل به‌خواب مراجعه می‌کنند 
که به‌صورتی پیشرونده» با زمان محلی تطبیق می‌یابند و این 
تطبیق را از دست می‌دهند. هنگامی که ریتم‌های شبانه‌روزی 
درون‌زاد بیماران میتلا به 12451771810 تطبیق با زمان محلی 
را از دست می‌دهنده بی‌خوایی در هنگام شب به‌طور هم‌زمان با 
خواب‌آلودگی بیش از حد در طول روز وجود دارد. در Sais‏ 
مقابل هنگامی که ریتم‌های شبانه‌روزی درون‌زاده با زمان 
محلی تطبیق می‌یابنده علایم فروکش می‌کتند. فاصلةٌ بین 
مراحل علامت‌دار در N24SWRD‏ ممکن است بسته به دورهٌ 
ریتم زمینه‌ای تطبیسق‌نیافته و روز ۲۴ساعته» از چند هفته تا 
چندین ماه به‌طول انجامد. تجویز ملاتوتین با دوز پایین (۵/* 
میلی‌گرم در هنگام شب می‌تواند سبب بهبود خواب و در برخی 
موارده سبب هم‌زمان شدن ضربان‌ساز شبانه‌روزی شود. 


اختلال کار شیفتی بیش از ۷ میلیون کارگر در YL!‏ 
متحده به‌طور منظم در هنگام شب کار می‌کنند (خواه با برنامة 
ثابت و خواه با برنامة چرخشی). تعداد بسیار بیشتری از این رقم 
نیز در حدفاصل ساعت‌های ۴ صبح تا ۷ gene‏ آمادة رفتن به 
محل کار یا تحصیل می‌شوند. و لذا ناچار هستند در زمانی از 
روز Salel‏ رفتن و سپس تحصیل یا کار کردن شوند که باید 
خواب می‌بودند. به‌عللاوم هر هفته, میلیون‌ها دانش‌پژوه و کارگر 
«روزکار» ترجیح می‌دهند شب‌هنگام بیدار بمانند یا صبح بسیار 
زود از خواب بیدار شوند تا کار کنند پا مطالعه کنند تا بتوانند به 


gla fondle ns‏ شخلی یا تحصیلی خود برسند مسافت‌هایی 
طولانی را رانندگی کنند» در رویدادهای ورزشی رقابت کننده یا 
در فعالیت‌های تفریحصی شرکت نمایند. چنین برنامه‌هایی 
می‌توانند هم سیب کمبود خواب و هم سبب بدراستا شدن 
ریتم‌های شبانه‌روزی با چرخة خواب- پیداری شوند. 

سیستم زمان‌بندی شیانه‌روزی» معمولاً نمی‌تواند به‌نحوی 
موفقیت‌آمیز, با برنامه‌های وارونه شده در اثر کار در طول شب 
و یا با تمجیل مرحلة مورد نیاز برای آغاز کار در ساعات اولية 
صبح (۴ تا ۷ صبح) سازگاری حاصل کند. ایین آمر سیب 
می‌شود که اولاً نوعی بدراستایی میان برتاسث کار- استراحت 
مطلوب و برون‌ده ضربان‌ساژ ایجاد شده و ثانیاً در اکشر افرانه 
خواب در طول روز نیز مختل شود. از علل این امر می‌توان as‏ 
موارد زیر اشاره کرد: ساعات کاری بیش از حد (در طول روز پا 
در طول هفته)؛ ناکافی بودن مدت زمان استراحت بین روزهای 
متوالی کار یا تحصیل, و سفر طولانی که مستلزم عبور از یک یا 
چند تصف‌التهار باشد. کمبود خواب افزايش مدت زمان بیدار 
بودن پیش از کار و بدراسنایی Alo po‏ شبانه‌روزی سیب کاهش 
هشیاری و سطح عملکرده افزایش زمان واکنش, و افزایش خطر 
joy‏ خطاهای عملکردی و در نتیجه افزایش مخاطرات ایمنی در 
نزد شب‌کاران و سایر افرادی می‌شوند که از خواب کافی محروم 
هستند. اختلال خواب, خطر بروز Stale‏ شغلی کشنده را تقریباً 
دو برابر می‌کند. میزان سرطان پستان» کولورکتال و پروستات و 
نیز میزان اختلالات قلبی» گوارشی» و تولید مثلی در کارکنانی 
که به‌مدت‌های طولانی در شیفت شب کار می‌کنند بالاتر است. 
سازمان بهداشت جهانی, کار در شیفت شب را به فهرست 
سرطان‌زاهای محتمل خود اضافه کرده است. 

آغاز خواب, در نواحی موضعی مغز شروع شده و سپس 
به‌تدریج و با افزایش آستانه‌های حسی و از بین رفتن هشیاری, 
سرتاسر مفز را فرا می‌گیرد. فرد خوابآلودی که برای بیدار 
ماندن میارزه می‌کند. ممکن است بکوشد وظایف حرکتی آشنا و 
متداول خود را در حالت گذار بين بیداری و خواب Abe ye‏ 171 
همچنان انجام دهد. ولی در عین حال نمی‌تواند درون‌دادهای 
حسی واصله از محیط را به‌میزان کافی پردازش کند. رانندگان 
وسایل LL‏ موتوری که به تشانه‌های jute‏ دهندة 
خواب‌آلودگی بی‌اعتنایی می‌کنند» برای aloud‏ سوانح مرتبط با 
خواب بسیار مستعد هستند» زیرا فرآیندهای خواب می‌توانند 


مزاحمت‌هایی را به‌صورت غیر ارادی و پس از بیدار شدن مشزه 


1۳۹ 


TA فصل‎ 


اختلالات خواب 


۱۳۰ 


4 


pat 


rd بیماری‌های‎ 


ژ 


Sy 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ایجاد کرده و سبب بروز پیام‌دهابی فاجعه‌آمیز شوند. این 
بی‌توجهی‌های مرتبط به خواب معمولا فقط چند ثانیه به‌طول 
می‌انجامند. ولی گاهی تیز تا مدت زمان‌هایی طولائی‌تر ادامه 
می‌یابتد. در ساعات dg!‏ صبح و ساعات پایانی عصر و شب» 
خطر تصادفات بزرگراهی مرتبط با خواب که با مرگ راننده 
همراه هستند, به‌میزان چشمگیری افزایش می‌یابد» که یا 
آوج‌های دوگانة ربتم روزانة تمایل به خواب مطابقت دارد. 

پزشکان مقیم در بیمارستان, گروه دیگری از کارکنان را 
تشکیل می‌دهند که در معرض خطر بروز سوانح و سایر 
پیامدهای نامطلوب کم‌خوابی و بدراستایی ریتم شبانه‌روزی قرار 
دارند. قرار دادن پزشکان مقیم به‌طور مکرر در شیفت‌هایی با 
حداقل ۲۴ ساعت کار مداوم Vol‏ سب مختل شدن علمکرد 
روانی- حرکتی تا حدی می‌شود که مشابه با مسمومیت با الکل 
است. ثانیاً سبب دو برابر شدن خطر اختلال در توجه در پزشکان 
مقیم و شب‌کار در واحد مراقبت‌های ویژه می‌شوده و ثالثاً سیب 
افزایش چشمگیر خطر ارنکاب خطاهای پزشکی جدی در 
واحدهای مراقبت of eg‏ و از جمله آفزایش پنج‌برابری خطر 
اشتباهات تشخیصی جدی می‌شود. حدود ۲۰ درصد پزشکان 
مقیم بیمارستان» گزارش می‌دهند که مرتکب نوعی خطای 
ناشی از خستگی شده‌اند که سیب آسیب دیدن بیمار شده است» 
و ۵ درصد آنان نیز اعتراف مي‌کنند که مرتکب نوعی خطای 
ناشی از خستگی شده‌اند که سبب مرگ ley‏ شده است. 
cog Mea,‏ کار کردن به‌مدت بیش از ۲۴ ساعت مداوم. سبپ 
افزايش خطر آسیب‌های پوستی شده و خطر تصادفات رانندگی 
در مسیر رسیدن به منزل را بیش از دو برابر افزایش می‌دهد. 
به‌همین دلایل» موس طب در سال ۲۰۰۸ چنین نتیجه‌گیری 
کرده است که قرار دادن پزشکان مقیم در برنامه‌های کاری 
بیش از VF‏ ساعت مداوم و بدون خواب. هم برای پزشکان مقیم 
و هم برای بیماران آنان مخاطره‌آمیز است. 

بین ۵ تا ۱۵ درصد از افرادی که طبق برنامه Lb‏ در هنگام 
شب يا ساعات Ag!‏ صیح کار کتنده با مشکلاتی بیش از حد 
متوسط برای بیدار ماندن در طول کار شبانه و خوابیدن در طول 
روز مواجه هستند؛ برای این افراده تشخیص اختلال کار شیفتی 
(SWD)‏ مزمن و شدید مطرح می‌شود. بیماران مبتلا به این 
اختلال, دچار خواب‌آلودگی بیش از حد در حین کار در هنگام 
شب يا صبح زود بوده» و به‌هنگام خواب روزانه نیز دچار 
بی‌خوایی هستند که پزشک of‏ را به‌لحاظ بالینی چشمگیر 


قلمداد می‌کند؛ این بیماری با اقزایش خطر سوانح مرتبط با 
خواب و نیز با برخی از بیماری‌های مرتبط یا کار در شیفت ثسب 
al pote‏ است. بیماران دچار SWD‏ مزمن و شدید در محل کار 
بهشدت خواب‌آلود هستند. در حقیقت» مدت‌زمان نهفتگی خواب 
آنان در yer‏ کار شبانه به‌طور ميانگین فقط ۲ دقیقه است. که 
مشایه با میانگین مدت‌زمان نهفتگی خواب حین روز در بیماران 
دچار نارکولیسی با آپنث خواب شدید است. 


درمان 


شب کاران به‌طور رایج از کافئین برای ایجاد حالت 
بیداری استفاده می کنند. Lim ae‏ کافتین نمی‌تواند تا 
wie‏ زمانی نامحدود, مانع از خوابیدن فرد شود. و 
مصرف کنندگان آن را نیز در برایر لغزش‌های 
عملکردی مصون نگه‌نمی‌دارد. تغییر وضعیت بدن. 
نرمش, و فراهم آوردن فرصت چُرت‌زدن به‌شیوه‌ای 
راهبُردی, می‌تواند گاهی به‌طور موقت. خطر لغزش‌های 
عملکردی ناشی از خستگی را کاهش دهد. مواجهه با نور 
sade‏ روشن يا ن ور غنی از Kay‏ آبی در ژسان‌های 
مناسب. می‌تواند مستقیماً سبب افزایش هشیاری شده و 
سازش سریع‌تر با کار در شیقت شپ را تسهیل سازد. 

مودافینیل (۲۰۰ میلی‌گرم) یا آرمودافینیل (۱۵۰ 
میلی‌گرم) که ۰ تا ۶۰ دقیقه قبل از آغاز هر شیفت 
she‏ مصرف شود. درمانی اثربخش برای خوا بآلودگی 
بیش از حد در حین کار شبانه در بیماران مبتلا به 
0 قلمداد مي‌شود. اگرچه درمان با مودافینبل یا 
آرمودافینیل سیپ بهیود چشمگیر عملکرد شده و تمایل 
به‌خوابیدن و خطر اختلال در توجه در حین کار شبانه را 
کاهش می‌دهد. ولی بیماران میتلا هبچنان بیش از حد 
خوا بآلود هستند. 

برنامه‌های مدیریت بر خطر خستگی برای کار کنان 
شیفت شب باید سبپ ارتقای آموزش درباره خواب 
شده سطح آگاهی از مخاطرات مرتبط با کم‌خوابی و کار 
شبانه را افزايش دهند. و اختلالات خواب شایع را 
غربالگری کنند. برنامه‌های کاری باید به‌نحوی طراحی 
شوند که چهار مورد زیر را به‌حداقل ممکن برسانند: (۱) 
مواجهه با کار شبانه: (۲) دفعات چرخش شیفت: (۳) 
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تعداد شیفت‌های شب متوالی: و (F)‏ طول مدت 
شیفت‌های شبانه. 


اختلال درنگ جت هر ساله بیش از ۶۰ میلیسون تفر از 
Sy‏ منطفة زمانی به dilate‏ زمانی دیگری پرواز می‌کننده که در 
اغلب موارد سیب ایجاد خواب‌آلودگی بیش از حد در طول 6599 
بی‌خوابی در هنگام شروع خواب, و بیدار شدن‌های مکرر از 
خواب به‌ویژه در نيمة دوم شب می‌شود. این سندرم گذرا بوده و 
بسته به تعداد مناطق زمانی طی شده جهت پروازه و سن مسافر 
و قابلیت وی برای جابجایی مراحل, معمولاً ۲ تا ۱۴ روز ب‌طول 
می‌انجامد. طبق گزارش‌های موجود مساقرانی که زمان 
بیشتری را در مقصد در فضای باز می‌گذراننده سریع‌تر از آنان 
که در اتاق‌های هتل باقی می‌مانندء سازگاری حاصل می‌کننده 
که علت این pol‏ احتمالا مواجهه با نور روشن‌تر (در فضای آزاد) 
است. پرهیز از کم‌خوابی پیش از پرواز و چرت‌زدن در ساعات 
بعدازظهر قبل از سفر شبانه» می‌توانند سبب کاهش مشکللات 
ناشی از بیداری طولانی‌مدت شوند. نتایج مطالعات آزمایشگاهی 
حکایت از آن دارند که مقادیر اندک ملاتوئین می‌توانند سبب 
افزایش کارایی خواب aad‏ ولی فقط مشروط بر آنکه غلظت 
ملاتسونین درون‌زاده پسایین Hk‏ (یعنی در طسول روز 
زیست‌شناختی). 

علاوه بر درنگ جت ناشی از سفر در طول مناطق زمانی» 
بسیاری jt‏ بیماران» الگویی رفتاری را گزارش می‌دهند که درنک 
جت اجتماعی نامیده می‌شود و در آن» زمان رفتن به بستر و 
زمان بیدار شدن در تعطیلات پایان هفته یا روزهای تعطیل, ۴ تا 
A‏ ساعت دیرتر از روزهای وسط هفته هستند. این نوع جابجایی 
مکرر زمان‌بندی چرخة خواب- بیداری» در نوجوانان و 
بزرگسالان جوان شایع بوده و با بی‌خوابی در هنگام شروع 
خواب, gu‏ تربودن عملکرد تحصیلی» افزایش خطر بروز علایم 
افسردگی» و خواب‌آلودگی بیش‌ازحد در طول روز همراه است. 


پیامدهای طبی ریتم شبانه‌روزی 

تغییرات شبانه‌روزی چشمگیر در میبزان بروز انفارکتوس She‏ 
میوکارد. مرگ قلبی ناگهانی» و سکتة مغزی گزارش شده‌اند که 
[le‏ اصلی مرگ در ایالات متحده به‌شمار می‌روند. قابلیت 
تجمع پلاکتی در ساعات اوليةً صبح افزایش می‌یاید. که با اوچ 


میزان بروز این رویدادهای قلبی- عروقی هم‌زمان است. اختلال 
مکرر در ریتم شبانه‌روزی همراه با کمبود مزمن خواب, مانتد 
آنچه در کار در شیفت شب رخ می‌دهد, با اقفزایش غلظت 
پلاسمایی گلوکز پس از صرف غذا همراه است که از ناکافی 
بودن میزان ترشح انسولین از لوزالمعده ناشی می‌شود. کارکنان 
شیفت شب که سطح گلوکز ناشتا در آنها بالا است» با افزايش 
خطر پیشرفت به‌سمت دیابت مواچه هستند. فشار خون افراد 
شب‌کار که دچار آپنة خواب هستند. بالاتر از فشار خون افراد 
روزکار است. درک بهتر نقش احتمالی pay‏ شبانه‌روزی در 
ناپایدارسازی حاد نسوعی بیماری سزمن مانند بیمساری 
آتروسکلروتیک» می‌تواند سبب افزایش درک ما از ماهیت 
پاتوفیزیولوژی آن شود. 

نتایج اقدامات تشخیصی و درمانی نیز ممکن است تحت 
تأثیر ساعت گردآوری داده‌ها قرار گیرند. برای نمونه می‌توان به 
فشار خون» دمای بدن» تست سرکوب دگزامتازون» و سطح 
پلاسمایی کورتیزول اشاره کرد. Gab‏ گزارش‌های موجوده 
زمان‌بندی تجویز داروهای شیمی‌درمانی» بر نتیجة درمان تأثیر 
می‌گذارد. به‌علاوه. هم توکسیسیته و هم اثربخشی داروها 
می‌توانند بسته dy‏ ساعت cjg)‏ متفاوت باشند. برای مشال» 
میزان‌های مرگ و میر تاشی از نجویز LASS‏ سمی به 
حیوانات آزمایشگاهی در زمان‌های مختلف روز بیش از پنج 
برابر متفاوت بوده است. ترکییات بیهوشی به‌طور اخص نسبت 
به اثرات مربوط به ساعت تجویز, حساس هستند. سرانجام 
aS‏ پزشک باید آگاه باشد که در جوامع امروزة شبانه‌روزی» 
تقاضای روزآفزون ناشی از تدوین برنامه‌های شیبانه‌روزی» 
می‌تواند مخاطراتی را برای سلامت همگانی ایجاد کند. 


ویدئوی ۳۸-۱ حملةً بارز کاتاپلکسی شدید. بیسار در 
حال خندیدن به لطیفه است که به زمین می‌افتد و ناگهان 
تونوسيتة عضلانی خود را از دست مي‌دهد. داده‌های ثبت 
شده در الکتر ومیو گرام (چهار نمودار پایینی در سمت راست» 
کاهش فعالیت عضلانی را در gue‏ دور فلج نشان می‌دهند. 
داده‌های الکتروانسفالوگرام (دو نمودار بالایی) نیز بیدار بودن 
قرد را در سرتاسر دورةٌ حمله تشان می‌دهند. 


ویدئوی ۳۸-۲ حرکات پرخاشگرانة بارز در اختلال 
رفتار خواب با حر کت سریع چشم AREM)‏ 


۱۳۹۱ 


فصل ۳۸ 


اختلالات خواب 
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۱۸ ۱ تومورهای اولیه و 
متاستاتیک دستگاه 


عصبیی 


Lisa M. DeAngelis, Patrick ۷۲۰ Wen 


تومورهای Ah‏ مزء هر ساله در قریب به ۵۲۰۰۰ تفر در ایالات 
متحده تشخیص داده می‌شوند. حداقل نیمی از این تومورهاء 
بدخیم بوده و با مرگ و yuo‏ بالابی همراه هستند. تومورهای 
گلیالی» حدود ۴۰ درصد کل تومورهای أوية مفزی را تشکیل 
داده, که ۸۰ درصد آنها بدخیم هستند. منتژیوم‌ها VO‏ درصدء 
شواتوم‌های دهلیزی ۱۰ درصد و لنفوم‌های دسنگاه عصبی 
مرکسزی حنود ۲ درصد را تشسکیل می‌دهنسد. تومورهای 
متاستاتیک مغزی» سهبرابر شایع‌تر از مجموع کل تومورهای 
Adsl‏ مغز بوده و هر ساله در قریب به ۱۵۰۰۰۰ تفر تشخیص 
داده می‌شوند. متاستاز به لپتومنتز و فضای اپی دورال 
(فوق‌سخت‌شامه‌ای) نخاع. هر یک در قریب به ۳ تا ۵ درصد 
بیه‌اران مبتلا به سرطان سیستمیک رخ داده و از علل مهم 
کم‌توانی‌های نورولوژیک نیز به‌شمار می‌روند. 


برخورد با پیمار: 

تومورهای dale!‏ و متاستاتیک دستگاه 
—— 

ویژگی‌های بالینی 


تومورهای مغزی از هر نوع که باشند. می‌توانند با انواع 
گوناگونی از علايم و نشانه‌ها تظاه کنند که در دو دسته 
جای می‌گیرند؛ عمومی و کانونی؛ بیماران در Cadel‏ موارده 
ترکیبی از هر دو نوع علایم و نشانه‌های عمومی و کانونی را 
Jy‏ می‌دهند (جسدول ۱۱۸-۱) علایم عمومی با غییر 
اختصاصی عبارت‌اند از سردرد (با یا بدون نهوع با استفراغ» 
مش کالات یج رفس بت و احعالال رامرفن: 
علایم عمومی هنگامی نظاهر مي‌کننه که توصور در حال 
بزرگ‌شدن و pal‏ احاطه‌کنندة آن» سبب افزایش فشار 


جدول ۱۱۸-۱ ۲ علایم و نشانه‌ها در pl Sia‏ مراجعة 
پیمار مبتلا به تومور مغزی oe‏ 
گلیوم 
کلیوم شوج 
درجذ بالا" بایین مننژیوم متاستازها 
)۳( ۵ “ )4( 

عمومی 
و 7 ۱۰ ۳۰ .۶ 
عیلک سرد 
شناختی 
همی‌بارزی ۴ \ aa VP‏ 
سردرد ۰ ۴۰ ۳۷ a‏ 
دارای غلبه در یک سمت 
Ve ۲. mists‏ ۱۷ 1۸ 
آفازی .۲ که NA Dees‏ 
اخستلال در — سیب سس ۷ 
میدان بينايي . 


درون‌جمجمه‌ای شده یا مستقیماً بر گردش مایع مضزی- 
تجاعی juss {CSF)‏ آورده 9 سبب aloe!‏ هیدروسفالی 
می‌شود. سردرد کلاسیک ناشی از توصور as pute‏ در هنگام 
صبح بیشتر بوده و در طول روز بهبود مي‌یابد ولي این 
الگوی اختصاصی, عملاً فقط در اقلیتی از بیصاران متساهده 
می‌شود. سردردها اغلب کل سر را دربرمی‌گیرند 
(هولوسفالیک)» ولی می‌توانند فقط در همان سمت تومور 
باشتد. سردردها گیگاه» ویزگی‌های میگرن تبییک همراه با 


درد ضربان‌دار یک‌طرفه و اسکوتوم بینایی را دارند. تغییرات 


شخصینی می‌توانند شامل بی‌تفاوتی و انزوا از موقعیت‌های 
یافته‌های کانونی با دارای غلبه در بک سمت» عبارت‌اند از 
همی‌بارزی» آفازی» یا اختلال در میدان بینایی. علایمي که 
در یک سمت لد دارند. ولا تحت‌حاد و پیشرونده 
هستند. بیماران Mis‏ اغلب منوجه اختلال در میذان بینابی 
نمی شوند؛ وجود آن ممکن است فقط om!‏ از آنکه eal‏ 
مانند ساتحة رانندگی در میدان بینایی معیوب ایجاد شود. 


ifs 


N\A hes‏ تومورهای اولیه و متاستا 


اتیک دستگاه عصبم 


1۳ 


2 
2 
ES 
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۱ 
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آنیکار گردد. مشکلات زبان ممکن است بهاشتباه سردرگمی 
قلمداد شوند. تشنج» از تظاهرات cubs‏ تومورهای مغزی بوده. 
و در قریب به ۲۵ درصد از بیماران دچار متأستازهای cS pte‏ 
یا گلیوم‌های بدخيم رخ دادهه ولی در حداکنر ٩۰‏ بیماران 
Mine‏ به گلیوم با درجة بایین» می‌تواند نخسنین علامت 
باشد. تمام تستح‌هایی که از یک توسور مضزی LS‏ 
می‌گيرنده دارای یک نقطة آغاز کاتونی خواهند بود (خواه 
بدلحاظ بالینی آشکار aah‏ با نباشد)ه 


تصویربرداری عصبی 

MRI‏ از جمجمه تست تشخیصی ارجح برای هر بیمار 
مشکوک dy‏ ابتلای به تومور مغزی است: و باید با نجویز 
برای بیمارانی نگه‌داشت که نمی‌نوانند تحت MRI‏ قرار 
گیرند (مانند بیماران دارای ضربان‌ساز) تومورهای مغعزي 
بدخیم- خواه ale!‏ و خواه متاستاتیگ- معمولا گاشولینیوم را 
wie‏ گرده 9 ممکن است دارای مناطق مر کزی نکسروزه 
باشند؛ وجه مشخصة اين تومورها آن است که توسط ادم 
معمولا گادولینبوم را جذب نمی‌کنشد و بهترین روش برای 
مشاهدة آنهاء استفاده از MRI‏ با oll‏ معکوس با تقلیل 
مایج (FLAIR)‏ است. Lapa: pine‏ دارايی نمابی مشسخص در 
MRI‏ هستنده زبرا از سخت‌شامه OL‏ گرفته و مک po‏ 
سخت‌شامه‌ای دارند و به مغر فشار وارد می‌کنند ولی به آن 
تهاجم نمی‌کنند. متاستازهای سخت‌شامه‌ای یا لنفوم 
سخت‌شامه نیز می‌نواند نمابی ane‏ داشته باند. در بسیاری 
از تومورهای اولیه و مناستانیک. تصویربرداری دارای وجوه 
Jove‏ توموره مانع از مداخلة جراحی می‌شود (مانند کلیوم 
ساقة مغزی)» کافی خواهد بود. MRI‏ عملکردی برای 
برنامه‌ریزی قبل از عمل جراحی مفید است نا بتوان محل 
pid gad‏ حسی» حرکنی, با زبانی را تصین کرد. توموگرافی 
با گسیل بوزیترون (PET)‏ برای تعیین فعالست متابولیک 
lols‏ مشاهده od‏ در date MRI‏ است؛ خونرسانی MR‏ 
و اسیکنروسکویی می‌توانند اطلاعاتی دربارة جربان خون Le‏ 
ترکیب بافتی را فراهم آورند. ابن شیوه‌ها می‌نوانند به اقتراق 


شرفت تومور از بافت تکرونیک ناشی از برتودرمانی و 
شیمی‌درمانی کمک کرده با کانون‌های نومور با درحة بالا 
را در گلیومی که از سایر جهات» توموری با درجة gels‏ به 
نظر می‌رسدء شناسابی کنند. 

تصویربرداری عصبیء تنها تست لازم برای تشسخیص 
تومور مقری است. نست‌های آزمایشگاهی به‌ندرت مفید 


واقع می‌شوند. هرجند در سرم بیماران Hine‏ به بیماری 
متاسنانیک ممکن است غلظت نوعی نشانگر تومور افزایش 
یابد که ببانگر وجود متاستازهای مغزی باشد (ماننسد 
گنسادوترویین cig pS‏ انسانی بتای BNCG]‏ نانسی از 
سرطان (aude‏ نست‌های دیگر مانند آنزیوگرام ses jute‏ نوار 
مفزی (EEG)‏ با بونکسبون کمری به‌فدرت اندیگاسیون 
داشته با مفید خواهند بود. 


۳۶ ۷ 1 


درمان تیامی انواع بدخیمی‌های درون‌جمچجمهای. 
مستلزم هر دو نوع درمان علامتی و قطعی است. درمان 
قطعی, بر اساس نوع اختصاصی تومور صورت گرفته و 
اه عرش بر تدای od ies che‏ 
lines‏ درمان‌های علامتی Sly‏ تمامی انواع تومورهای 
مغزی انجام می‌شوند. اکثر بدخيمی‌هاي با درجة بالاء با 
pol‏ محیطی قابل‌ملاحظه‌ای همراه هستند که سیپ 
کم‌توانی نورولوژیک و al dl‏ قشار درون‌جمجمه‌ای 
می‌شوند. گلو کو کورتیکوئبدها در کاهش pal‏ اطراف 
ضایعه و بهیود عملکرد نورولوژیک. بسیار اثربخش بوده 
و اپن تأثیر را اغلپ ظرف مدت چند ساعت پس از 
تجویزء اعمال می کنند. دگزامتازون, گلوکورتیکوئید 
ای اس سار ام سر تعلست 
میترالو کورتیکوفیدی نسبتاً آندکی دارت دوز اولي 4 OT‏ 
معمولاً ۱۲-۱۶ میلی‌ گرم در روز در دوزهای منقسم 
خوراکی یا وریدی (هر دو با تأثیر یکسان) است. اگرچه 
گلو کوکورتیکوئیدها به‌سرعت سبب تخفیف علایم و 
نشانه‌ها می‌شوند, ولی مصرف بلندمدت آنها موجب 
توکسيسيتة قابل‌ملاحظه‌ای شامل بی‌خوایی, افزایش 
وزن, دیابت قندی, میوپاتی استروئیدی, و تغییرات 
شخصیتی می‌شود. در نتیجه, با آغاز درمان قطعی و 
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بهیود sles‏ لازم است دوز گلو کوکورتیکوئیدها به‌تدریج 
کاهش aad‏ و درنهایت مصرف آنها قطع شود. 

ol‏ دسته از بیماران مبتلا به تومورهای مغزی که 
با تشنج مراجعه مي‌کنند. به درسان با داروهای ضد 
صرع نیاز دار ند. در بیمارانی که تشنج نداشته‌اند. تجویز 
داروهای ضد صرع به‌صورت پیشگیرانه هیچ جایگاهی 
ندارد. داروهای انتخایی, داروهایی هستند که سبب القای 
سیستم آنزیمی میکروزومی کبدی نمی‌شوند. از etl‏ 
داروها مي‌توان به لوتیراستام. توپیرامات, لاموتریژین. 
اسید والپروئیک. و لاکوزامید اشاره کرد (فصل (ELO‏ از 
داروهای دیگر مانند فنی‌توئین و کاریامازپین. کمتر 
استفاده می‌شود. زیرا آنزیم‌ها را به‌شدت القا می‌کنند که 
همین آمر می‌تواند هم با متابولیسم گلوکو کورتیکوئی‌دها 
تداخل کند و هم با متابولیسم ترکیبات شییمی‌درسانی 
مورد نیاز برای درمان بدخیمی سیستمیک زمینه‌ای با 
تومور اولیة مغزی. بیماری ترومیوآمپولیک وریدی در 
۲۰-۰ درصد بیماران مبتلا به گلیوم‌های با درجة WL‏ 
و متاستازهای مغزی رخ می‌دهد. ul ply‏ در blag‏ 
که So‏ سرپا نیستند و نیز در حین بستری بیماران در 
بیمارستان, باید داروهای ضد انعقاد به‌صورت پیشگیرانه 
تجویز شوند. بیمارانی که سابقة ترومبوز وربد عمقی یا 
آمبولی ریوی را دارند. مي‌توانند دوزهای درمانی از 
داروهای ضد انعقادی را بدون هیچ گونه خطر و بدون 
افزایش خطر خونریزی به‌داخل تومور. دريافت کنند. 
فیلترهای ورید اجوف تحتانی, برای بیمارانی نگه‌داشته 
می‌شود که دارای gis‏ مصرف مطلق برای داروهای ضد 
انعقادی پاشند (مانند سابقة کرانیوتومی A atl‏ 


تومورهای Aol‏ مفزی 

روند بیماریزایی 

برای اکثر تومورهای لولية مغزیء هیچ علت زمینه‌ای شناسایی 
تشده است. Las‏ عوامل خطرساز اثبات شده» عبارت‌اند از 
پرتوهای یونیزان (مننژیوم‌هاء گلیوم‌هاء و شوانوم‌ها) و سرکوب 
دستگاه ایمنی (لنقوم Adsl‏ دستگاه عصبی مرکزی). هنوز وجود 
ارتباطی he‏ این تومورها و مواجهه با میدان‌هسای الکتریکی- 
مغناطیسی (و از جمله گوشی‌های تلفن ol pam‏ سیب به سر 


مواد غذایی حاوی ترکییات ن- نیتروزو» یا عوامل خطرساز 
شغلی بهاثبات ترسیده است. اقلمت خاچیزی از پیم ار دای 
سابقه خانوادگی ابتلا به تومورهای مغزی هستند. برخی از این 
موارد خانوادگی با سندرم‌های ژنتیکی همراه هستند [جدول 
(AY‏ 

تومورهای مغزی نیز همانند تئوپلاسم‌های دیگر به‌دلیل 
نوعی فرآیند چند- مرحله‌ای ایجاد می‌شوند که تحت تأثیر 
تغبیرات ژنتیکی اکتسابی متوالی قرار دارد. از cyl‏ تغییرات 
می‌توان به از Ge‏ رفتن ژن‌های سرکوب‌گر تومور (مانند PSS‏ و 
هومولوگ تنسین و فس_فاتاز واقسع بر روی کروموزوم ۱۰ 
([PTEN]‏ و تکثیر و بیان بیش از حد پروتوانک‌وژن‌هایی مانند 
گیرندة عامل رشد اپیدرمی (EGFR)‏ و گیرنده‌های عامل رشد 
مشتق از (PDGFR) cS,‏ اشاره کرد, انباشته‌شدن این 
ناهتجاری‌های ژنتیکی سیب رشد کنترل‌نشدة سلول و تشسکیل 
تومور می‌شود. 

آمروزه پیشرفت‌های مهمی در dine}‏ درک روند بیماریزایی 
چندین نوع تومور مغزی و از جمله گلیوبلاستوم و مدولوبلاسنتوم 
صورت گرفته است. گلیوبلاستوم‌های غیر قابل تشخیص بهلحاظ 
مورفولوژی را می‌توان با استفاده از روش‌های مولکولی؛ به چهار 
زیرنوع تقسیم کرد؛ (۱) کلاسیک که با فعالیت بیش از حد 
مسیر EGFR‏ مشخص می‌شود؛ (۲) پیش‌عصبی» که با بیبان 
بیش از حد PDGFRA‏ جیش‌هایی در ژن‌های ایزوسینرات 
دهیدروژناز IDE)‏ شمارة ۱ و ۲ و بیان نشانگرهای عصبی 
مزانشیمی و از بین رفتن NFL‏ مشخص می‌شود؛ و (۴) عصبی» 
که با فعائیت بیش از حد EGFR‏ و بیان نشانگرهای عصبی 
مشخص می‌شود. پیامدهای بالینی این زیرنوع‌ها, هنوز در دست 
مطالعه هستند. مدولوبللاستوما» تومور Adel‏ مغزی دیگری است 
که مورد بررسی فراوان قرار گرفته و چهار زبرنوع مولکولی نیز 
برای آن شناسایی شده است: (۱) زیرنوع Wat‏ با چهش در بتا- 
کاتتین تعریف شده و دارای پیش‌آگهی عالی است؛ (۲) زیرنوع 
SHH‏ با جهش‌هایی در SMO PTCHI‏ 0۳22 یا SUFU‏ 
همراه بوده و دارای پیشآگهی بینابینی است؛ (۳) در گروه ۳ 
بیان MYC‏ افزايش یافته و دارای بدترین پیشآگهی است؛ و 
(۴) وجه مشخصة گروه ۴ عبارت است از وجود ایزو کروموزوم 
9 برای برخی از زیرنوع‌های مدولوبلاستوم (به‌ویژه گروه 
(SHH‏ درمان‌هایی هدفمند در دست ابداع هستند. 


2 
+ 


های اولیه و متاستا 


تیک دستگاه عصبی 


1۴ 


3 
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۱ ۱" سندرم‌های ژتتیک همراه با تومورهای dale)‏ مغزی 
سنلوم توارث زن/ بروتئبن تومورهای همراه 
1 
سندرم کون اتوزومی غالب جهش‌هایی در (chl0p23) PTEN‏ کانگلیوسیتوم مخجه‌ای دیسپلدستیک (بیماری 


لرمیت- دوکلوس) مننژیوم آسنروسیتوم 
سرطان بستان» اندومتر. تیروئید» کرانیوفارنژیوم 


شوانومائوز خانوادگی ارنی تک‌گیر جهش‌هایی در 1۸۷/5۵85 شوانوم‌هاء کلیوم‌ها 
(ch22q11}‏ 

سندرم گاردنر اتوزومی غالب جهش‌هابی در (chSq2I) APC‏ مدولوبلاستوم, گلیوبلاستوم. PR GAS‏ 
پولیسوز خانوادگی, اوستئوم منعدده تومورهای 
پوست و بافت نرم 

سندرم گورلین (سندرم خال انوزومی غالب جهتی‌هابی در زن 1 Patched‏ مدولوبلاستوم 

سلول قاعده‌ای) (ch9q22.3}‏ کارسینوم سلول قاعده‌ای 

سندرم لی- فراوینی اتوزومی غالب جهتی‌هابی در ۵۳17013.1(253) گلبوم‌هاء مدولوبلاستوم‌ها 
سار کوم‌ها؛ سرطان بستان» لوکمی‌ها؛ و غبره 

نتوبلازی اندوکرین متصدد انوزومی غالب جهش‌هایی در «:0۱1413(۸/»۳ع) ‏ . آدنوم هیپوفین شوانوم‌های بدخیم 

نوغ ۱ (سندرم (ing‏ تومورهای سلول جزیره‌ای لوزالمعده و بارانیروئید 

تور وفیبرومانوز نوع 4 (NF1)‏ آتوز ومی غالب جهش‌هابی در زر NF i‏ شوأنوم‌ها, آستروسیتوم‌هاه گلیوم‌های عصیب 

(ch17q12-22)‏ بینابی, مننزیوم‌هاً 
نوروفسروم‌هاء نوروفیبروسارکوم» و غیره 
نوروفیبرومانوز نوع (NF2)¥‏ انوزومی غالب جهش‌هابی در NFlémerlin‏ شوانوم‌های دهلیزی دوطرفه: آستروسیتوم‌هاء 
(ch22q12}‏ منتزیوم‌های متعدد. آباندیموم‌ها 

توبروس اسکلروز (TSC)‏ اتورومی غالب جهش‌هایی در 751/15072 آسنروسینوم سلول غو لآسای تحت‌اباندیمی» 

(سماری بورن‌وسل) {ch9q34/16)‏ اپاندیموم‌هاه گلیوم. گانگلیونوروم» هامارتوم 

سندرم تورکوت اتوزومی غالب جهش‌هابی در 4۳۲ (ChS}‏ گلیوم‌هاء مدولوبلاستوم‌ها 
انورومی منلوب جهش‌هایی در clout (Ch3p21)AMLHT‏ آدنوماتوی کولون, آدتوکارسینوم 

ون هیبل- لینداو (WHI)‏ اتوزومی غالب جهش‌هایی در (ch3p25) VHL‏ همانزیوبلاستوم‌ها 
shape jl‏ شبکنه. کارسینوم سلول کلیوی: 
فئوکروموسیتوم؛ کیست‌ها و تومورهای لوزالمعده. 
تومورهای کبسة اندولنف در گوش میانی 


جهش‌های گوناگونی در ژن ترمیم بد- چور شدن DNA‏ می‌توانند سبب ایجاد فتوتیپ بالینی مشابهی شوند, که سندرم تورکوت نیز نامیده می‌شود؛ و در آن» 
استعداد به تومورهای مغزی و سرطان غیر بولییوزی کولون افزایش مي‌باید. 
py Me‏ اختصاری: APC‏ پولیپوز کولی آدنوماتو؛ ch‏ کروموزوم؛ PTEN‏ هومولوگ تنسین و فسفاتاز؛ TSC‏ مجموعة توبروس اسکلروز. 


تومورهای «بدخیم» داخلی آستروسیتوم‌ها را بر اساس ویژگی‌های بافت‌شناسی, به چهار 
آستروسبتوم‌ها Leys‏ پیش‌آگهی تقسیم می‌کند: درجه 1 (آستروسیتوم 


آستروسیتم‌ها, تومورهای plats)‏ هستند که تصور می‌هرود از پیلوسیتیکه آستروسيتوم سلول غول‌آسای تحتااندیمی doe‏ 
سلول گلیال نشأت می‌گيرند. سازمان بهداشت جهانی I (WHO)‏ (استروسیتوم منتشر؛ درجة IM‏ (آستروسیتوم آناپلاستیک)؛ و 
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درجة IV‏ (گلیوبلاستوم). درجه‌های ]و dT‏ آستروسیتوم‌های 
doa‏ پايین قلمداد شسده. و درجه‌های MMT‏ و AV‏ 
آستروسیتوم‌های درجة بالا قلمداد هی‌شوند. 


آستروسیتوم درجة پایین این تومورها عمدتاً در 
کودکان و بزرگسالان جوان رخ می‌دهند. 
آستروسیتوم‌های doo‏ 1 آستروسیتوم‌های پیلوسیتیک Lap)‏ 


1 سازمان بهداشت جیهانی)» شایع‌ترین تومور دوران کودکی 
هستند. و معمولا در مخخچه ایجاد wid‏ وی ممکن است در 
نقاط دیگری از محور عصبی و از جمله اعصاب بینایی و ساقة 
مفزی نیز CSL‏ شوند. اين تومورها اغلب بهصورت ضایعات 
کیستیک دیده می‌شوند که حاوی یسک ندول جداری دارای 
سیگنال افزایش یافته هستند. اینها ضایعاتی با Vols Ante‏ 
مشخص بوده و اگر بتوان آنها را به‌طور کامل خارج کرد بالقوه 
قابل علاج قطمی هستند. آستروسیتوم‌های سلول غولآسای 
تحت‌اپاندیمی» معمولاً در دیوارة بطنی بیماران مبتلا به توبروس 
اسکلروز یافت می‌شوند. اين تومورها اغلب نیازی به مداخله 
نداشته ولی می‌توان آنها را به‌روش جراحی و یا با استفاده از 
مهارکننده‌های dam‏ راپامایسین پستانداران (MTOR)‏ درسان 
کرد. 


آستروسیتوم‌های درجة HW‏ این تومورهاه تومورهای ارتشاحی 
هستند که معمولا در بزرگسالان جوان و با تشنج بروز می‌کنند. 
اين تومورها به‌صورت تومورهایی که bale‏ حاجب را جذب 
نمی‌کنند ولی سیگنال 12/۳1۸1 در آنها افزایش می‌یابد 
دیده می‌شوند JSS)‏ ۱۱۸-۱). در صورت امکان» حداکثر 
میزان ممکن از این تومورها باید به‌روش جراحی از بدن بیماران 
Haye‏ خارج شود. هرچند که به‌دلیل تهاجمی بودن ماهیست این 
تومور» برداشت کامل آن Caddy‏ امکان‌پذیر است. پرتودرمانی 
(RT)‏ مفید است ولی از تظر میزان بقای کلی» هیچ تفاونی 
ule‏ پرتودرمانی پس از عمل جراحی یا پرتودرمانی تأخیری تا 
هنگام پیشرفت تومور وجود ندارد. امروزه شواهد روزاقزونی 
ages‏ دارد که نشان می‌دهند ترکیبات شیمی‌درمانی ماتند 
تموزولومید که نوعی ترکیب آلکیله کنندة خوراکی قلمداد 
می‌شود. می‌توانند در برخی lew‏ مفید باشند. این تومور در 
اکثریت بیماران به نوعی آستروسیتوم بدخیم تبدیل می‌شود که 


شکل ۱۱۸-۱ تصویر MRI‏ به‌روش FLAIR‏ (بازیابی 
معکوس با تقلیل مایع) از یک آستروسیتوم درجة پایین در 
قطعة پیشانی سمت چپ. این ضایعه, fable‏ حاجب را جذب 


تکرده بود. 


سبب می‌شود میزان بقای متفیری با dhe‏ حدود ۵ سال داشته 
باشد. 


آستروسیتوم درجه Wh‏ 
آستروسیتوم Lr.‏ 111 ([اپلاستیک/ این تومورهاء حدود 
۱۵-۰ درصد آستروسیتوم‌های درجة بالا را تشکیل می‌دهنده و 
معمولا در دهه‌های چهارم و پنجم زندگی و ببه‌صورت 
تومورهایی با قدرت متفاوت جذب bole‏ حاجب تظاهر می‌کنند. 
درمان آنها مشابه گلیوبلاستوم بوده و شامل برداشت بی‌خطر و 
حداکتر میزان ممکن از توسور به‌روش جراحی و سپس 
پرتودرمانی و تموزولومید همزمان و کمکی؛ یا پرتودرمانی و 
تموزولومید کمکی به‌تنهایی است. 


آستروسیتوم درجةٌ 7۷ (گلیولاستوم/ گلیوبلاستوم. CST‏ 
آستروسیتوم‌های de>‏ بالا را تشکیل می‌دهد. این تومورهاء 
شایح‌ترین تومور Adal‏ بدخیم مغز هستند. بطوری که هر ساله 
در ایالات متحده. بیش از ۱۰۰۰۰ مورد از Lal‏ تشسخیص داده 
می‌شود. بیماران معمولاً در دهه‌های ششم و هفتم زندگی وبا 
Op pow‏ تشتج یا اختلالات نورولوژیک کانونی مراجعه می‌کنند. 
این تومورها ب‌صورت توده‌هایی دیده می‌شوند که bole‏ حاجب را 


1۳۹ 
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sla,‏ اولیه 
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به‌صورت glade‏ جذب کرده و دارای نکروز مرکزی و ادم در 
اطراف هستند (شکل ۱۱۸-۲) اين تومورها به‌شدت آرتشاحی 
بودهء و متاطق دارای افزایش سیگنال 12/۳141 که تودة 
اصلی تومور را احاطه می‌کنند. حاوی سلول‌های توموری مهاجم 
هستند. درمان اين تومورها عبارت است از برداشت حداکتر 
میزان ممکن از تومور به‌روش جراحی و سپس پرتودرمانی با 
پرتوهای خارجی و در میدان تاکامل (۶۰۰۰۵67 در ۲۰ بخش 
هر یک به‌میزان (Vo “CGY‏ به‌همراه تموزولومید هم‌زمان» و 
سپس ۶ تا ۱۲ ماه تموزولومید کمکی. با این رژیم درمانی» میانة 
بقا به ۱۳/۶ ماه افزایش می‌یابد (در مقایسه با رقم ۱۲ ماه که با 
پرتودرمانی به‌تنهایی دیده می‌شود)» و میزان بقای ۲ ساله نیز به 
۷ درصد افزايش می‌یابد (در مقایسه با رقم ۱۰ درصد که با 
پرتودرمانی به‌تنهایی دیده می‌شود). بیمارانی که تومورهای‌شان 
دارای نوعی آنزیم ترمیم DNA‏ به‌نام 4 متیلگوانین- 
متیل‌ترانسفراز (MGMT)‏ است نسبتاً به تموزولومید مقاوم بوده 
و در مقایسه یا افرادی‌که تومورهای‌شان حاوی مقادیر Sal‏ 
MGMT‏ است. پیش‌آگهی بدتری دارند زیرا هیپرمتیلاسیون 
diol‏ آازگر (پروسوتر)» سیب خاموش‌سازی ژن MGMT‏ 
می‌شود. اگر پلیمرهای قابل‌تجزیه به‌روش زیستی که حاوی 
نوعی ترکیب شیمی‌درمانی به‌نام کارماستین هستند نیز پس از 
برداشتن تومور در داغل بستر توسور کاشته شونده میزان Lay‏ 
اندکی افزایش مي‌بابد. 


شکل ۱۱۸-۲ تصوير MRI‏ به‌روش TL‏ و پس از تزریسق 
گادولینیوم از یک گلیوبلاستوم بزرگ کیستیک در MABE‏ 


پیشانی سمت چپ. 


به‌رغم درمان بهینه, گلیوبلاستوم‌ها همواره عود می‌کنند. 
گزینه‌های درمانی برای بیماری راجعه عبارت‌اند از عمل جراحی 
مجدد. ویفرهای کارماستین؛ و رژیم‌های شیمی‌درمانی دیگر. 
پرتوتایی مجدد به‌ندرت مفید وآقع می‌شود. بواسیزوماب» که 
نوعی آنتی‌بادی تک‌دودمانی انسانی از عامل رشد آندوتلیومی 
عروقی (VEGF)‏ است. در درمان گلیوبلاستوم راجعه نقش 
داشته و سب افزايش مدت یقای بدون پیشرفت و کاهش ادم 
اطراف تومور و میزان مصرف گلوکوکورتیکوئید خواهد شد 
(شکل ۱۱۸-۳). تصمیمات gle>‏ برای بیماران مبتلا به 
گلیوبلاستوم راجعه» باید برای هر بیمار بدصورت جداگانه گرفته 
شوند» و در این caylee‏ عواملی aisle‏ درمان قبلی» زمان باقی‌مانده 
تا هنگام عوده وضعیت عملکردی بیمار و کیفیت زندگی وی 
باید درنظرگرفته شوند. در صورت gl Sal‏ بیماران مبتلا به 
بیماری راجعه باید در کارآزمایی‌های بالینی OS pad‏ داده شوند. 
درمان‌های نوینی که در بیماران dy Hive‏ گلیوبلاستوم در دست 
بررسي هستند عبارت‌اند از ترکییات مولکولی هدفمند که 
تیروزین کینازهای گیرنده و مسیرهای انتقال play‏ را هدف قرار 
می‌دهند؛ ترکیبات ضد رگ‌زایی» به‌ویژه تر کیباتی که گیرنده‌های 
VEGF‏ را هدف قرار می‌دهند؛ داروهای شیمی‌درمانی که pe‏ 
از داروهای موجود کنونی از سد خونی- مغزی عبور می‌کنند؟ 
ژن‌درمسانی؛ ایمنسی‌درمانی؛ و تزریق داروهای نشان‌دار و 
توکسین‌های هدفمند به‌داخل تومور و بافت مفزی اطراف آن (از 
طریق نوعی تحویل دارو که با استفاده از روش هم‌رفت, تقویت 
شده است). 

مهم‌ترین عواملی که بیانگر پیش‌آگهی نامطلوب در بیماران 
مبتلا dy‏ آستروسیتوم‌های درجة بالا هستند. عبارت‌اند از سن 
بالاتر, ویژگی‌های بافت‌شناختی گلیوبلاستوم. وضعت عملکردی 
کارنوفسکی نامطلوب, و تومور غیر قابل‌برداشت. بیمارانی که 
تومورشان حاوی Lab‏ آغازگر MGMT‏ متیل‌نشده است )45 
سیب وجود آنزیم ترمیمکنندهٌ مربوطه در سلول‌های توموري و 
مقأومت به تموزولومید می‌شود) نیز پیشسآگهی نامطلوبی دارند. 


گلیوماتوز مغزی به‌ندرت ممکن است بیماران با توموری 
به‌شدت ارتشاحی و بدون قدرت جذب bole‏ حاجب و با day‏ 
باقت‌شناختی متغیری مراجعه کنند که بیش از دو قطعه از مخز را 
درگیر ساخته باشد. این تومورها سمکن است در اوایل cyl‏ 
سیری بی‌سر و صدا داشته باشند» ولی سرانجام رفتاری تهاجمی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


B 


شکل ۱۱۸-۲ تصویر MRI‏ به‌روش 11 و پس از تزریق 
گادولینیوم از یک گلیوبلاستوم راجعه, قبل A)‏ و بعد از (B)‏ 
تجویز بواسیزوماب. به کاهش میزان جذب bale‏ حاجب و اثر 
توده توجه کنید. 


را بروز خواهند داد و دارای فرجام ناخوشایندی هستند. درمان 
این تومور شامل پرتودرمانی و شیمی‌درمانی با تموزولامید است. 


آلیکودندروکنیوم 

الیگوذندرو گلیوم‌ها حدود ۱۵ تا ۲۰ درصد گلیوم‌ها را تشکیل 
می‌دهن ده و سازمان پهداست جهانی Lgl‏ را بسه 
الیگودن_درو گلیوم‌هف‌ای خسوب‌تمایزیافته (درجسة TH‏ یا 
الگودندروگلیومهای آنپلاستیک (LaAO)‏ (درجة (II‏ تقسیم 
کرده است. تومورهای دارای اجزای الیگودن درو گلیال» دارای 
ویژگی‌های آسیب‌شناختی متمایزی ماتند خالی‌شدن ALI‏ 


هسته (و درتتیجه ایجاد نمای «تخم‌مرغ نیمرو») و الگویی 
مشیک از رشد عروق خونی هستند. برخی تومورها دارای هر دو 
چزء الیگودن دروگلیال و آستروسیتی هستند. این تومورهای 
مختلط Ly‏ آلیگواستروسیتوم‌ها (0۸اها) نیز به دو دستةً 
الیگواستروسینوم‌های خوبتمایزیافته (dig)‏ یا 
الیگوآستروسیتوم‌های آناپلاستیک (۸0۸ها) (درجة (IIL‏ تقسیم 
می‌شوند 

LOA‏ و الیگودندروگلیوم‌های درجة 1 معمولاً بهتر از 
تومورهای آستروسیتی خالص, به درمان پاسخ می‌دهند و دارای 
پیش‌آگهی بهتری هستند. این تومورها در بزرگسالان جوان, 
تظاهری شبیه به آستروسیتوم‌های درجة TT‏ دارند. این تومورها 
bale‏ حاچب را جذب نکرده و در اغلب موارده به‌صورت ناکاسل 
کلسیفیه می‌شوند. اين تومورها باید به‌روش جراحی و در صورت 
زوم با پرتودرمانی و شیمی‌درمانی درمان شوند. میانه بقای 
بیماران مبتلا به الیگودندرو گلیوم‌هاء پیش از ۱۰ سال است. 

0ذماو LAAOA‏ دهه‌های چهارم و پنجم زندگی 
به‌صورت تومورهایی با قدرت متغیری برای جذب Bale‏ حاجب 
تظاهر می‌کنند. این تومورها بیشتر از آستروسیتوم‌های درجة 11 
به درمان پاسخ می‌دهند. حذف هم‌زسان کروم وزوم‌های 1۲ و 
96 که با واسطة جابجایی نامتوازن 19۳ به 10 رخ می‌دهد. 
در ۶۱ تا ۸٩‏ درصد بیماران مبتلا به AO‏ و ۲۰۱۱۴ درصد 
بیماران مبتلا به AOA‏ ایحاد می‌شود. تومورهای دارای حذف 
هم‌زمان 10 و 190 به‌ویژه نسبت به شیمی‌درمانی با 
پرو کارسازین» لوموستین (سیکلوهگزیل کلرواتیسل‌نیتروزوره 
{[CCNU]‏ و وین کریستین (PCV)‏ یا تموزولومید و نیز نسیت 
به پرتودرمانی حساس هستند. میانة بقای عمر بیماران مبتلا ببه 
AO‏ يا AOA‏ حدود ۳ تا ۶ سال است ولی ميانة بقای عمر در 
بیماران مبتلا ay‏ تومورهای دارای حذف هم‌زمان» چنانچه با 
پرتودرمانی و شیمی‌درمانی تحت درمان قرار گیرند» ۱۰ تا ۱۴ 
سال خواهد بود. 


اپاندیموم‌هاء تومورهای مشتق از سلول‌های آپاندیمی هستند که 
سطح بطن‌ها را مفروش می کنند. این تومورهاء حدود ۵ درصد 
تومورهای دوران کودکی را تشکیل داده و اغلب از دیوارة بطبن 
چهارم در حفرة خلفی نشأت می‌گیرند. اگرچه بزرگسالان نیز 
ممکن است به اپاندیموم‌های درون‌جمجمه‌ای مبتلا شوند. ولی 
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این تومورها بیشتر در ستون فقرات و به‌ویژه در رشته انتهایی 
نخاع (قیلوم ترمیناله) رخ می‌دهند» یعتی در همان جایی که 
دارای بافت‌شناسی میکسوپاپیلری هستند. اپان‌دیموم‌هایی که 
به‌طور کامل قایل برداشت sith‏ بالقوه قابل علاج قطمی 
هستند. آپاندیموم‌هایی که به‌طور کامل برداشته نشونده عود 
خواهند کرد و نیازمند پرتوتابی هستند. آپاندیموم آناپلاستیک که 
شیوع کمتری دارد قدرت تهاجمی بیشتری داشته و به‌روش 
بردافستن از طریسق جراحسی و پرتودرسانی درمان می‌شود؛ 
شیمی‌درمانی دارای کارایی محدودی در این زمینه است. 
ساباپاندیموم‌هاء ضایعات خوش‌خیم با رشد آهسته هستند که از 
دیوارة بطن‌ها نشأت گرفته و در اغلب موارد نیازی به درمان 
ندارند. 


معلیر کلیوم‌های کمتر شایع 

گزانتوآستروسیتوم‌ه ای پلئومورفیک و گ انگلیوگلیوم‌ها در 
بزرگسالان جوان ایجاد می‌شوند. اين تومورها همانند شکل‌های 
بی‌سروصدای گلیوم‌های درجة TT‏ رفتار کرده و به‌همان ترتسب 
نیز درمان می‌شوند. گلیوم‌های ساقة مزی» معمولاً در کودکان 
پا بزرگسالان جوان ایجاد می‌شوند. پیش‌آگهی این تومورها 
به‌رغم درمان با پرتودرمانی و شیمی‌درمانی» ضعیف بوده» و میانة 
بقای عمر در آنها فقط ۱ سال است. گلیوسارکوم‌هاء دارای هر 
دو جزم آستروسیتی و سارکوماتو بوده و همانند گلیوبلاستوم‌ها 


در مان می‌شوند. 
لنفوم اوئية دستگاه عصبی مرکزی 


لنفوم Aug!‏ دستگاه عصبی مرکزی (/۳)81)» نوعی لنفوم غیر 
هوجکین نادر است که کمتر از ۳ درصد تومورهای Adal‏ مفز را 
تشکیل می‌دهند. میزان بروز آن به‌دلایلی نامعلوم. در حال 
افزایش است (به‌ویژه در افراد دارای سیستم ایمنی سالم). 
1 نر بیماران دارای سیستم ایمنی سالم معمولا 
لتفوم سلول 9 بزرگ منتشر است. PCNSL‏ ممکن است در 
بیماران دچار ضعف سیستم ایمنی نیز رخ دهد که معصولاً در 
بیماران آلوده به وبروس HIV‏ یا دريافت‌کنندگاه پیوند عضو که 
تحت درمان سرکوب ایمنی قرار دارند دیده می‌شود. PCNSL‏ 
در بیماران دچار ضعف سیستم ایمنی معمولا از نوع سلول بزرگ 
بوده و با ویژگی‌های ایمونوبلاستی و تهاجمی‌تر همراه است. 
اين بیماران معمولاً دچار ضعف شدید سیستم ایمنی بوده» و 


شمارش CD4‏ آتها کمتر از ۵۰ سلول در هر میلی‌لیتر است. 
ویروس اپشتین- بار Yq one (EBV)‏ نقش مهمی را در روند 
بیماریزایی ,۳۳/۹1 ناشی از HIV‏ ایفا می‌کند. 

سن بیماران دارای سیستم ایمنی سالم مبتلا به POCNSL‏ 
بالاتر (با میانة ۶۰ سال) از بیماران مبتلا به PCNSL‏ ناشی از 
۷ (با she‏ ۳۱ سال) است. Yoon PCNSL‏ بهصورت یک 
ضایعد توده‌ای تظاهر می‌کند که با علایم عصبی- روان‌پزشکی» 
علایم افزایش فشار درون‌چمجمه. نشانه‌های واقع در یک 
شمیت با تسیچ همراه ات 

در MRI‏ همراه با تزریق PCNSL «le sale‏ معصولا 
به‌صورت توموری دیده می‌شود که به‌شدت Bale‏ حاجب را جذب 
می‌کند (شکل ۱۱۸-۶ بیماران دارای سیستم ایمنی سالم» 
sity‏ از بیماران دچار ضعف سیستم ایمنی» دارای ضایعات 
منفرا د هستند. در اغلب موارد عقده‌های قاعده‌ای» جسم پینه‌ای» 
یا dot‏ اطراف بطن‌ها درگیر هستند. اگرچه ویژگی‌های 
تصویربرداری» در اغلب موارد کاملاً مشخص هستند. ولی 
افتراق م۳۲51 از گلی وم‌های درجة بالاء عفونت‌ها Ly‏ 
میلین‌زدایی گاهی می‌تواند دشوار باشد. برای رسیدن به 
تشخیص بافت‌شناختی بیوپسی استریوتاکتیک ضروری است. 


شکل ۱۱۸-۴ تصوير MRE‏ به‌روش ۲1 و پس از تزریق 
گادولینیوم. که یک py til‏ اولية دستگاه عصبی مرکزی 
(PCNSL)‏ بزرگ را در قطعة پیشانی هر ده طرف GLA‏ 
مي‌دشد. محل قرار گیری تومور در اطراف بطن‌ها و الگوي 
pea‏ جذب bale‏ حاجب: وجوه مشخصا لنفوم pata‏ 
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در صورت آمکان» تجویز گلوکوکورتیکوئیدها را باید تا پس از 
Set!‏ بیوپسی به‌تعوبق آنداخت» زیرا این داروها دارای اثر 
سیتولیتیک بر روی سلول‌های لنفوم بوده و می‌توانند سبب 
به‌دست آمدن بافتی شوند که فاقد قابلیت تشخیص بیماری 
است. به‌علاوه بیماران باید از نظر ابتلا به HIV‏ مورد آزایش 
قرار گرفته و میزان گسترش بیماری در آنان نیز باید با انجام 
PET‏ با سی‌تی‌اسکن از بدنء ۷1۴ از ستون فقرات» بررسی 
gle‏ معزی- تخاعی. 9 معاینة چشم با استفاده از owe‏ 
تولید کنندة نور شکافی ارزیابی شود. گهگاه نیز بیوپسی از مفز 
استخوان و سونوگرافی از بیضه‌ها انجام می‌شود. 


PCNSL‏ در مقایسه با plo‏ تومورهای اولية مغزی, 
نسبت به گلوکو کورتیکوئی‌دها: شیمی‌درمانی, و 
پرتودرمانی حساس‌تر است. اين درمان‌ها ممکن است 
پاسخ‌های کامل luk‏ و oli‏ طولانی‌مدت را به‌ارمغان 
آورند. تجویز دوزه ای بالای متوتر کسات (نوعی 
آنتاگونیست فولات که ساخت DNA‏ را مخصسل 
می‌سازد), با میزان پاسخ ۳۵ تا ۸۰ درصد و Gils‏ بقایی 


حتی تا ۵۰ ماه همراه است. تر کیب متوتر کسات با سایر 
تر OLS‏ شیمی‌درمانی مانند سیتارابین» سیب افزایش 
میزان پاسخ تا رقم ۰ تا ۱۰۰ درصد می‌شود. افزودن 
پرتودرمانی کل مفز به شیمی‌درمانی مبتنی بسر 
متوتر کسات, سبب افزایش مدت بقای بدون پیشرفت 
بیماری (ولی نه بقای کلی) می‌شود. از این گذشته. 
پرتودرمانی با نوروتوکسيسيتة تأخیری همراه است 
(به‌ویژه در بیماراتی با سن (ls ۶۰ GIL‏ در نتیجه. 
پر تودرمانی با دوز کامل در اغلب موارد انجام نمی گیرد. 
ولی پرتودرمانی با دوز کاهش‌یافته ممکن است نقشی در 
این ole‏ داشته باشد. ریتوکسیماب که نوعی آنتی‌بادی 
تک‌دودمانی ضد CD20‏ است. در PCNSL‏ موّثر بوده و 
اغلب در رژیم شیمی‌درمانی مربوطه گنجانده می‌شود. 
Gly‏ برخی بیماران. شیمی‌درمانی با دوز بالا همراه با 
les‏ به کمک سلول‌های بنیادی اتولوگ. مي‌تواند 
بهترین اقدام برای پیشگیری از age‏ باشد. حداقل ۵۰ 


درصد بیماران درنهایت به بیماری راجعه مبتلا خواهند 
شد. گزینه‌های درمانی عبارت‌اند از پرتودرمانی برای 
بیمارانی که قبلاً تحت پرتوتابی قرار نگرفته‌اند. درمان 
مجدد با متوترو کسات و تر کیبات دیگری مانند 
تموزولومید. ریتوکسیماب. پر وکارب ازین, توپوتکانه و 
isin‏ زین دای Vota‏ ترا با Bis‏ 
به کاک؛ سلولههای بنیادی اتولوگ, آمی‌تواند تفشتی در 
برخی بیماران خاص مبتلا به بپیماری راجعه داشته باشد. 
PCNSL‏ در بیماران دچار ضعق سیستم 


1 = 


آیمتی 
,1 در بیماران دچار ضعف سیستم آیمتی. اغلب 
سیب ایجاد ضایعاتی متعدد با قدرت جذب bale‏ حاجب 
به‌صورت حلقه‌ای می‌شود که افتراق آنها از متاستازها و 
عفونت‌هایی مانند توکسوپلاسموز دشوار است. تشخیص 
اين بیماری معمولاً برپایة اقدامات زیر استوار است: 
بررسی مایع مغزی- نخاعی از Bi‏ سیئولوژی و DNA‏ 
ویروس EBV‏ انج‌ام تسست‌هسای سرولوژی 
توکسوپلاسموز. تصویربرداری از مغز به‌روش PET‏ برای 
بررسی هیپرمتابولیسم ضایعاتی که تومور هستند (و نه 
ضایعات عفونی), و در صورت لزوم. بیویسی از مغز. 
امروژه Ay‏ بر کت وجود داروهای ضد رتروویروسی بسیار 
Shed‏ میزان بروز PCNSL‏ ناشی از HIV‏ کاهش بافته 
است. این بیماران را می‌توان با پرتودرمانی کل مغز, 
متوتر OLS‏ با دوز بالاء و آغاز درمان ضد رتروویروسی 
plow‏ فعال درمان کرد. در بیماران دریافت کنندةٌ پیوند 
عضوء کاهش میزان سر کوب سیستم ایمنی می‌تواند 
سبب بهبود نتیجة درمان شود. 


مدولوبلاستوم‌ها 

مدولوبلاستوم‌ها شایع‌ترین تومور مفزی بدخیم دوران کودکی 
bogs‏ و حنود ۲۰ درصد کل تومورهای Aude!‏ دستگاه عصیی 
مرکزی را در نزد کودکان تشکیل می‌دهند. این تومورها از 
پیش‌سازهای سلول گرانولی یا از پیش‌سازهای چندمنظوره‌ای از 
منطقة بطنی تشأت می‌گیرند. حدود ۵ درصد کودکان» دچار 
اختلالاتی ارئی همراه با جهش‌هایی از نوع ردة زایا در ژن‌هایی 
هستند که فرد را ay‏ ابتلای به مدولوبلاستوم مستعد می‌سازند. 


۳ 


تومور 


dal isla‏ و متاستاتیک ob‏ عصبی 
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سندرم کورلین. که شایع‌ترین این اختلالات ارتی است؛ در اشر 
وقوع جهش‌هایی در زن abl (patched-1) PTCH-1‏ می‌شود 
که یکی از اجزا ای کلیدی در مسیر sonic hedgehog‏ قام‌داد 
می‌شود. سندرم تورکوت )45 در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن 
APC‏ [پولیب وز کولی آدنواتو] ایجاد می‌شود) و پولییوز 
آدنوماتوی خانوادگی نیز با افزایش میزان بروز مدولوبلاستوم 


al pots:‏ هستند. به‌لحاظ یافت‌شناسی. Lap gine Arg) gre‏ تومورهابی 


بسیار پُرسلول هستند که رنگ‌های تیره را به‌میزان فراوان جذب 
00,5 هسته‌هایی گرد دارند. و روزت (روزت‌های هومر- رایت) 
تشکیل می‌دهند. این تومورها با سردرد. آناکسی» و نشانه‌های 
درگیری ساقة مغزی تظاهر می‌کنند» و در تصاویر MRI‏ نیز 
په‌صورت تومورهایی با قدرت بالای جذب Bole‏ حاجب در حفرةٌ 
خلفی دیده می‌شوند که گاهی با هیدروسفالی همراه هستند. 
انتشار تومور به‌داخل مایع مغزی- عروقی شایع است. درمان 
شامل برداشت حداکثر میزان ممکن از تومور به‌روش جراحی» 
پرتوتابی به مایع مغزی- نخاعی» و شیمی‌درمانی با ترکیباتی 
Mile‏ سیس‌پلاتین» لوموستین؛ سیکلوفسفامید. و وین کریستین 
cool‏ حنود ۷۰ درصد از بیماران» بقای بلندمدت را تجربه 
می‌کنند, ولی معمولاً بدبهای اختلال عصبی- شناختی شدید. 
یکی از اهداف اصلی پژوهش‌های کنونی» همانا بهبود میزان Lik‏ 
و در عین حال به‌حداقل رساندن عوارض بلندمدت است. 


تومورهای ناحية صنوبری (پینهآل) 

تومورهای پرشماری می‌توانند از Leal‏ ده صتوبری LE‏ 
بگیرند. این تومورها Ly Vg ane‏ سردرد علایم بینایی» و 
هیدروسفالی تظاهر می‌کنند. بیماران ممکن است دچار سندرم 
پارینود باشند که با اختلال در تطابق و نگاه به‌سمت بالا 
مشخص می‌شود. برخی تومورهای پینه‌آل مانند تراتوم‌های 
خوش‌خیم و پییتوسیتوم را می‌توان صرق یا برداشت به‌روش 
جراحی درمان کرد. ژرمینوم‌ها dy‏ پرتوتابی پاسخ می‌دهند» 
درحالی که پینئوبلاستوم‌ها و تومورهای بدخیم سلول زایاء به 
شیمی‌درمانی و پرتوتابی به مفز و تخاع نیاز دارند. 


تومورهای «خوش‌خیم» خارجی 


یو 


baa Supe 


امروزه با افزایش تعداد آفرادی که به‌دلايلي مختلفه تحت 


تصویربرداری عصبی قرار می‌گیرند. موارد بیشتری از مننزیوم‌ها 


نیز تشخیص داده می‌شوند. این تومورها امروزه شایع‌ترین تومور 
Ady‏ مغزی هستند که حدود ۳۵ درصد کل این تومورها را 
تشکیل می‌دهند. میزان بروز آنها با افزایش سن افزایش می‌یابد. 
و معمولاً در زنان و بیماران Mine‏ به نوروفیبروم اتوز نوع ۲ 
شایع‌تر هستند. این تومورها در بیماران دارای سابقة ut‏ 
پرتوتابی به جمجمه نیز شایح‌تر هستند. 

مننژیوم‌ها از سخت‌شامه تشأت گرفته و از سلول‌های 
مننگوتلیال نوپلاستیک (پوشش عنکبوتیه‌ای) تشکیل می‌شوند. 
این تومورها اغلب بر روی بخش‌های محدب مغز و بدویژه در 
مجاورت سیتوس سهمی (ساژیتال) دیده می‌شونه ولی ممکن 
است در Stel‏ جمجمه و در امتداد بخش پشتی نخاع نیز ایجاد 
شوند. سازمان بهداشت جهانی» مننژیوم‌ها را به سه درجة 
بافت‌شناختی با افزایش میزان تهاجم تقسیم کرده است: درج 1 
(خوش‌خیم)؛ درجة 11 (آتبپیک» و درجة 111 (بدخیم). 

بسیاری از مننژیوم‌ها به‌صورت تصادفی و پس از انجام 
تصویربرداری عصبی به‌دلایلی دیگر پافت می‌شوند. آين تومورها 
ممکن است با سردرده تشنجء يا اختلالات تورولوژیک کانونی 
تظاهر کنند» و در بررسی‌های تصویربرداری, دارای نمایی 
مشخص هستند که معمولاً شامل یک تومور خارج‌محوری است 
که از سخت‌شامه نشأت گرفته و تا حدی کلسیفیه است و Bole‏ 
حاجب را بهشدت جذب می‌کند Jad)‏ ۱۱۸-۵). اين تومورها 
گهگاه ممکن است دارای یک دم سخت‌شامه‌ای باشند که 
مشتمل است بر سخت‌شامة ضخیم و طویل‌تر که همانند pd‏ از 
توده خارج شده است تشخیص افتراقی اصلی مننژیوم. متاستاز 
به سخت‌شامه است. 

اگر منتژیوم. کوچک و بدون علامت باشد. هیچ مداخله‌ای 
ضروری نبوده و ضایعه را می‌توان یا بررسی‌های متوالی MRI‏ 
زیرنظر گرفت. ضایعات بزرگ‌تر و دارای علامت باید برداشته 
شوند. اگر برداشت کامل تومور انجام شود علاچ قطعی صورت 
گرفته است. تومورهایی که به‌طور کامل برداشته tig ats‏ تمایل 
به عود دارنه هرچند میزان عود در تومورهای درجة آ می‌تواند 
بسیار آهسته باشد. برای تومورهایی که قابل برداشت نباشند» Ly‏ 
فقط بخشی از UT‏ را بتوان برداشت» پرتودرمانی با برتو خارجی 
یا پرتو- جراحی استریوتاکتیک (SRS)‏ ممکن است مفید باشد. 
این درمان‌ها ممکن است در بیمارانی که تومورشان پس از عمل 
جراحی عود کرده است نیز مفید باشند. در حال حاضرء اثربخش 
بودن شیمی‌درمانی و هورمون‌درمانی هنوز بهاثبات نرسیده است. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱۱۸-۵ تصوير MRI‏ به‌روش 11 و پس از تزریق 
گادولینیوم, که مننژیوم‌هایی متعدد را در امتداد داس مغزی 
و قشر آهیانه‌ای سمت چپ نشان مي‌دهد. 


تومورهای نادری که به مننژیوم شباهت دارند عبارت‌اند از 
همانژیوپری‌سیتوم‌ها و تومورهای فیبروز منفرد. درمان cel‏ 
تومورها با نجام for‏ جراحی و پرتودرسانی صورت می‌گیسرد» 
ولی تمایل آنها برای عود به‌صورت موضعی یا دادن متاستازهای 
سیستمیک» بالاتر است. 


شوانوم‌هاء معمولا تومورهای خوش‌خیمی هستند که از 
سلول‌های شوان ریشه‌های اعصاب نخاعی و جمجمه‌ای LG‏ 
می‌گيرند. شایع‌ترین شوانوم‌ها AS‏ شوئوم‌های دهلیزی یا 
نوروم‌ها ی کوستیک نامیده می‌شوند» از بخش دهلیزی عصب 
هشتم چمجمه‌ای OLA‏ گرفته و حدود ٩‏ درصد تومورهای اولیة 
مغز را تشکیل می‌دهند. در بیماران مبتلا به نوروقیبروماتوز نوع 
۲ میزان بروز شوانوم‌های دهلیزی بالا بوده و این تومورها 
اغلب دوطرفه هستند. شوانوم‌های Lis‏ گرفته از سایر اعصاب 
جمجمه‌ای, Mile‏ عصب سفقلو (عصب پنجم جمجمه‌ای4 شیوع 
به‌مراتب کمتری دارند. توروفیبروماتوز نوع ۱ با افزایش میزان 
jo‏ شوآنوم‌های ریشه‌های اعصاب نخاعی همراد است. 
شوانوم‌های دهلیزی ممکن است به‌صورت تصادفی در 
هنگام تصویربرداری عصبی COL‏ شده و یا آنکه با وزوز گوش» 
گیجی, کاهش شنوایی یک‌طرفة پیشرونده یا با شیوع کمتره 
علایم اشی از فشرده شدن ساقة مغزی و مخجه تظاهر کنند. 


این تومورها در MRI‏ به‌صورت ضایعاتی دیده می‌شوند که Bale‏ 
Gel‏ را به‌شدت جذب کرده و مجرای شنوایی داخلی را گشاد 
می‌کنند و اغلب ay‏ زاویة مخجه‌ای- پل مغزی گسترش می‌پابتد 

سکل ۸-7 ( 0 arn‏ افتراقی این تومورهاه Poe‏ است. 
ضایعات بسیار کوچک و بسدون علامت ر می‌توان با انجام 
5 های متوالی» زیرنظر گرفت. ضایعات بزرگ‌نر باید با انجام 
عمل جراحی با 5 درمان gd‏ درمان بهینه, به اندازه توموره 
علایم ایجاد شده» و سلیقة بیمار بستگی خواهد داشست. در 
Me cla‏ به شوانوم‌های دهلیزی کوچک که شنویی‌شان 
نسبتاً سالم باقی مانده باشد. مداخلة زودهنگام جراحی سبب 
افزایش احتمال حفظ قدرت شنوایی خواهد شد. 


تومور‌های هیپوفین (فصل (Ps Ve‏ 

این تومورهاء حدود ٩‏ درصد تومورهای اوليبة cs pte‏ را تنسکیل 
می‌دهند. و می‌توان آنها را به تومورهای دارای عملکرد و 
تومورهای فاقد عملکرد تقسیم کرد. تومورهای دارای عملک رد 
معمولاًمیکرآدنوم‌هایی (با قطر کمتر از ۱ سانتی‌متر) هستند که 
هورمون ترشح کرده و سندرم‌های آندوکرین اختصاصی ایجاد 
می‌کنند (ماتند آکرومگالی در تومورهای مترشحةٌ هورمون رشد؛ 


تصویر ۱111 پس از تزریق گادولینیوم. که 
یک شوانوم دهلیزی را در سست راست نشان می‌دهد. در 


داخلی را 


اين تصویر می‌توان دید که تومور. مجرای شتوایی 
در گیر ساختة است. 


فصل ۱۱۸ 


تومورهای اولیه و متاستا 


اتیک دستگاه عصبی 
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ستدرم کوش پنگ در توموره‌ای مترشحهة هورم‌ون 
آدرن کورتیکوتروپیک [ACTH]‏ و گالاکتوره» آمنوره» و نازایی 
در تومورهای مترشحة پرولاکتین). تومورهای هیپوفیزی فاقد 
عملکرد معمولاً ماکروآدنوم‌هایی (با قطر بیش از ۱ سانتی‌متر) 
هستند که علایم را با daly‏ اثر توده‌ای ایجاد کرده و سبب 
سردرد اختلال بینایی (مانند همی‌آنویی بای‌تمپورال» و 
کم کاری هیپوفیز می‌شوند. تومورهای مترشحة پرولاکتین» 
به‌خوبی به آگونیست‌های دوپامین مانند بروسوکریپتین و 
کابرگولین پاسخ می‌دهند. سایر تومورهای هیپوفیز معصولا 
مستلزم درمان به‌روش جراحی و گاهی پرتودرسانی یا پرتو- 
جراحی و هورمون‌درمانی هستند. 


کرانیوفارتژیوم‌ها 

کرانیوف ارنژیوم‌هاء تومورهایی gals‏ توپر یا مختلط تسوپر- 
کیستیک هستند که از بقایای Laud‏ راتکه نشأت گرفته و 
معمولاً در بالای زین‌ترکی قرار دارند و به‌صورت اکامل 
کلسیفیه می‌شوند. این تومورها توزیعی دو- نمایی دارند. و 
عمدتاً در کودکان رخ oak‏ ولی در بین سنین ۵۵ تا ۶۵ سالگی 
نیز ایجاد می‌شوند. کرانیوفارنژیوم‌ها با سردرد اختلال بینایی» و 
اختلال رشد در کودکان و کم‌کناری هیپوفیز در بزرگسالان 
تظاهر می‌کنند. درمان آنها شامل جراحی» پرتودرماتی» یا ترکیبی 
از هر دو روش است. 


سایر تومورهای خوش‌شیم 

تومورهای نورواپیتلیسومی دیسس امپریوپلاستیک 
(LADNT)‏ ایس تومورها؛ تومورهای خوش‌خیم و 
فوق‌چادرینه‌ای هستند که معمولا در debi‏ گیجگاهی قرار دارند؛ 
و اغلپ در کودکان و بزرگسالان جوان دارای سابقة طولاتی 
تشنج ایجاد می‌شوند. برداشتن این تومورها به‌روش جراحی» 
سیب علاج قطمی می‌شود. 
کیست‌های اپیدرموئید این کیست‌ها شامل اپیتلیوم 
Sates‏ احاطه کننده پگ کیستا بر eal SP‏ هس تلد و 
معمولاً در زاوية مخچه‌ای- پل مفزی و تیز نواحی داخل 
زین‌ترکی و بالای زین‌ترکی یافت می‌شوند. این کیست‌ها 
ممکن است با سردرد, اختلالات عصب جمجمه‌ای» تشنج, یا 
هیدروسفالی تظاهر کنند. در بررسی‌های تصویربرداری» ضایعاتی 


خارج‌محوری همراه با ویژگی‌هایی دیده می‌شوند که مشایه مایع 
مغزی- تخاعی بوذه ولی میزان انتشار آنها محدود است. درمان 
tal‏ شامل برداشت به‌روش جراحی است. 


کیست‌های درموئید کبست‌های درموئید نیز همانند 
کیست‌های اپیدرموئید» از سلول‌های اپیتلیومی باقی‌مانده در 
حین بسته شدن Me)‏ عصبی نشأت می‌گيرند. این کیست‌ها هم 
حاوی ساختمان‌های اپیدرمی و هم حاوی ساختمان‌های درسی 
stile‏ فولیکول‌های موء غدد عرق» و غدد سباسه هستند. این 
تومورها برخلاف کیست‌های ابیدرموئید معصولاً در خط وسط 
قرار دارند و اغلب در Bylo‏ خلفی و به‌ویژه کرمینه» بطن چهارم» 
و انبارک بالای زین‌ترکی CSL‏ می‌شوند. در نمای رادیوگرافی» 
کیست‌های اپیدرموئید شبیه به لیپوم‌ها هستند» و در MRE‏ به 
روش 11 اف زایش سسیکنال و در MRI‏ بسه روش T2‏ 
سیگنال‌هایی متفیر را نشان می‌دهند. کیست‌های درموئید 
علامت‌دار را می‌توان با انجام عمل جراحی درمان کرد. 


کیست‌های کولوئید این کیست‌ها معمولاً از بخش قدامی 
بملن سوم نشأت گرفته و ممکن است با سردرد هیدروسفالی» و 
بسیار به‌ندرت» با مرگ ناگهانی تظاهر کنند. برداشتن این 
تومورها به‌روش چراحی, سبب علاج قطعی بوده Ly‏ آنکه 
ونتریکولوستومی بطن سوم می‌تواند سیب برطرف شدن 


سندرم‌های عصبی - جلدی (فا کوماتوزها) 
برخی از اختلالات ژنتیک با ضایعات جلدی و افزایش خطر 
ابتلا به تومورهای مغزی مشخص می‌شوند. AS‏ این اختلالات» 
به‌صورت اتوزومی غالب با میزان نفوذ متفیر به ارث می‌رسند. 


نوروفیبروماتوز نوع ۱ (NFA)‏ (بیماری فون 
رکلینگ‌هاوزن) 

NFI‏ نوعی اختلال اتوزومی غالب با میزان بروز تقریباً ۱ در 
۲۶۰۰-۳۰۰۰ است. حدود نیمی از موارد cel‏ بیماری: die‏ 
خانوادگی دارند؛ duds‏ موارد آن در اثر جهش‌های جدیدی ایجاد 
می‌شوند که در بیماران دارای والدین غیر مبتلا رخ می‌دهند. ژن 
1 واقع بر روی کروموزوم 17011.2 پروتئینی به‌نام 
نوروفیبرومین را رمزگردانی میکند؛ نوروفیبرومین» نسوعی 
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پروتئین فعال‌کنندة گوانوزین تری‌فسفاتاز (GTPase)‏ است که 
پیام‌دهی از طربق مسیر ۲۵5 را تنظیم می‌کند. جهش‌های ایجاه 
شده در 2۷۴7 سبب ایجاد تعداد پرشماری از تومورهای دستگاه 
عصبی می‌شوند, از جمله نوروفیبروم‌هاء نوروفیبروم‌های 
شبکه‌مانند. گلیوم‌های عصب بینایی آستروسیتوم‌ها و 
مننژیوم‌ها. عللاوه بر نوروفیبروم‌ها که به‌صورت تومورهای 
جلدی متعدد» نرم. و لاستیکی تظاهر tS go‏ سایر تظاهرات 
1 عبارت‌اند از نکه‌های شیر- قهوه و کک‌ومک Lob‏ 
زیربغل. ۱۷۳1 با هامارتوم‌های عنبیه (موسوم به ندول‌های 
لیش) فئوکروموسيتوم. آرتروز کاذب استخوان درشت‌نی» 
اسکولیوز: صرع» و عقب‌ماندگی ذهتی نیز همراه است. 


نوروفیبروماتون نوع ۲ (NED)‏ 

2 شیوع کمتری در مقایسه با 1۳1 داشته, و میزان بروز آن 
۱ در ۲۵۰۰۰-۴۳۰۰۰ است, و نوعی اختلال اتوزومی غالب با 
قدرت نفوذ کامل قلمداد صی‌شود. در NF2‏ نیز همانند 21۳1 
حدود نیمی از موارد در اثر جهش‌های جدید ایجاد می‌شوند. ژن 
2 واقع بر روی 224 نوعی پروتئین سیتواسکلتی به‌نام 
مرلین (moesin, ezrin, radixin-like protein)‏ را رمزگردانی 
می‌کند که به‌عنوان نوعی سرکوب‌گر تومور عمل می‌کند. وجوه 
مشخصة ule be NF2‏ از شوانوم‌های دهلیزی دوطرفه در 
بیش از ٩۰‏ درصد بیماران» مننژیوم‌های متعدد, و آستروسیتوم‌ها 
و آپاندیموم‌های نخاع. درمان شوانوم‌های دهلیزی دوطرفه 
می‌تواند چالش‌برانگیز باشد. زیرا هدفه همانا حفظ قدرت 
شنوایی تا حدکتر مان ممکن است. ین بیمران ممکن است 
دچار شوانوماتوز منتشر (که می‌تواند اعصاب جمجمه‌ای» نخاعی, 
پا محیطی را درگیر سازد4, کدورت بخحش زیرکپسولی خلفی 


عدسی, و هامارتوم‌های شبکیه نیز باشند. 


توبروس اسکلروز (بیماری بورن‌ویل) 

این بیماری نوعی اختلال اتوزومی غالب با میزان بروز حدود ۱ 
در ۵۰۰۰-۱۰۰۰۰ تولسد زن ده قلمداد می‌شسوده» و در ار 
جپش‌هایی در یکی از دو ژن زیر Loe!‏ می‌گردد: ژن 47561 
که بر روی کروموزوم 9034 قرار داشته و پروتئینی بهنام 
هامارتین را رمزگردانی می‌کند؛ یا ژن TSC2‏ که بر روی 
کروموزوم 16۳13.3 قرار داشته و پروتئینی plas‏ توبرین را 
رمزگرداتی می‌کند. هامارتین کمپلکسی را با توبرین تشکیل 


می‌دهد که سب مهار پیام‌دهی سلولی ار طریق MTOR‏ می‌شود, 
به‌عنوان نوعی تنظیم کنندة منفی Ad ye‏ ساولی عمل می‌کند. 
بیمارآن مبتلا به تویروس اسکلروز ممکن أست دچار تشتج» 
عقب‌ماندگی ذهنی, آدنوما سیاسوم (آنژیوفیبروم‌های صورت)؛ AS)‏ 
شاگرین, ماکول‌های هیپوملانوتیک» nd‏ روم‌های اطراف ناخن» 
آنژیومیولیوم‌های asad‏ و رابدومیوم‌های قلبی باشند میزان بروز 
ندول‌های زیر آپاندیمی» توبرهای قشری» و آستروسیتوم‌های 
سلول غولآسای زیر اپاندیمی (SEGA)‏ در اين بیماران اف زایش 
می‌یابد. بیماران معصولاً برای کنتسرل تشنج» نیازمند تجویز 
داروهای ضد تشنج هستند. SEGA‏ همواره به مداخلة درمانی 
نیاز ندارندء ولی اثربخش‌ترین ghey‏ تجویز مهارکننده‌های 
dee MTOR‏ سیرولیموس یا آورولیسوس است که هم سبب 
کاهش تشنج و هم سیب کاهش اندازة SEGA‏ می‌شوند. 


تومورهای متاستاتیک به مغز 


متاستازهای مفزی از انتشار خونی نشأت گرفته و در اغلب موارد 
از تومور ayy Lol‏ ناشی شده Ly Ly‏ متاستازهای ریوی همراه 
هستند. اکثر متاستازها در پیوستگاه Bale‏ خاکستری- duis Bole‏ 
و در bait‏ عطف توزیع در مغز رخ می‌دهند» یعنی در همان 
محلی که سلول‌های توموری داخل‌عروقی وارد شریانچه‌های 
olga‏ می‌شوند. Byrd‏ توزیع متاستازها در داخل مغزء Liga‏ 
متناسب با جریان خون است. به‌طوری که حدود ۸۵ درصد کل 
متاستازهاه فوق‌چادرینه‌ای بوده و ۱۵ درصد آنها در حفرة خلفی 
رخ می‌دهند. شایع‌ترین منشاً متاستازهای مفزی» عبارت‌اند از 
کارسینوم‌های dey‏ و پستان؛ ملانوم با بالاترین تمایل به متاستاز 
به مغز همراه است به‌طوری که در کالبدشکافی در ۸۰ درصد 
اين بیماران مشاخده می‌شود (جدول ۱۱۸-۳). plus‏ انواع 
تومورهاً مانند کارسینوم تخمدان و مری بهندرت jhe dy‏ متاستاز 
می‌دهند. سرطان پستان و پروستات, تمایل دارند dy‏ سخت‌شامه 
نیز متاستاز دهند و می‌توانند مننژیوم را تقلید کنند. متاستاز 
بدخیمی‌های خونی و نیز سرطان‌های پستان و ریه dy‏ لپتومنتژ 
شایع Pa vedrer‏ فشرده‌شدن y ter plod‏ بیماران Mie‏ به 
سرطان پروستات و پستان رخ می‌دهدء یعنی همان تومورهایی 
که تمایل فراوانی دارند به اسکلت محوری بدن متاستاز دهند. 


re‏ خی 3 تازها 
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(SU gop‏ اولیه و متا 


ستاییف دستتاه عصبي 


س‌طان‌های دستگاه عصیم 
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رل فراوانی متاستاز تومورهای اولية شایع 
به دستگاه عصبی 
مغز ی . لبتومننز 1 فنسرده‌شدن نخاع 
اپیدورال 7 
ربه ۳۹ ۷ ۱۵ 
ان 1۹ ay‏ ۲۲ 
ملانوم 1۰ رن ۴ 
پروستات ۱ ۱ ۱۰ 
دستگاه گوارش Vo‏ = ۵ 
als‏ ۳ ۲ ۷ 
aged‏ 3< ۷۰ ۷۰ 
سار کوم ۷ ۱ 4 
غیره ۷ A =e‏ 


it os مشخص دیده‎ Sls پا شوت‎ ie به‌صورت‎ Vile 
اطراف ضایعه می تواند پسیار متغیر‎ pol آن‎ 
1 شایعات بزرگه حداقل ادم ۳ ایجاد کرده‎ > ieee باشده‎ 
ادم وسیع می‌شوند.‎ Seoul گاهی ضایعاتی بسیار کوچک سبب‎ 
حاجب می‌تواند به‌صورت حلقه‌ای یا بهصورت منتشر‎ Sale جذب‎ 
رخ دهد. گهگاه متاستازهای درون‌جمجمه‌ای خونریزی خوآهند‎ 
کرد؛ اگرچه ملانوم سرطان تیروئید. و سرطان کلیه بيشترین‎ 
تمایل به خونریزی را دارند. ولی شایع‌ترین علت متاستاز‎ 
مناستازهای‎ coy ST است زبرا‎ an) خونرپزی‌دهندده سرطان‎ 
متاستاز مغزی» غیر‎ SS gal) مغزی را تشکیل مي‌دهد. نمای‎ 
pil اختصاصی بوده» و ضایعاتی با نمایی مشابه ممکن است در‎ 
و نیز ضایعات میلین‌زدا»‎ (esse عفونت (و از جمله آیسه‌های‎ 
سارکوئیدوز نکروز ناش از پرتوتابی در بیماری که قبلا تحت‎ 
مفزی که می‌تواند دومین‎ Lads! درمان بوده است یا تومور‎ 
رخ دهند.‎ shuts سرطان سیستمیک‎ a Mine بدخیمی در بیمار‎ 
مع‌هناء در اکثر بیماران» بیوپسی به‌ندرت ضرورت می‌یابد. زبرا‎ 
تصویربرداری به‌تتهایی» ضمن توجه به وضعیت بالینی مربوطه‎ 
معمولاً کافی است. این همان تابلوی بالينی اغلب بیماران میتلا‎ 
به متاستازهای مضزی است زیرا آنان دچار نوعی سرطان‎ 
سیستمیک شناخته‌شده هستند. مح‌هذاء در قریب به ۱۰ درصد‎ 
سرطان سیستمیک ممکن است به همراه متاستاز‎ ute بیماران؛‎ 


تصویر ۱41۲ به‌روش 11 و پس از تزریق 
و که متاستازهای منزی متعدد ناشسی از سرطان 
سلول کوچک ayy‏ را نشان می‌دهد و قطعة پيشانی نیمکرة 
سمت راست (A)‏ و Aarts‏ سمت راست (8) را درگیر 
ساخته‌اند. به الگوی منتشر جذب ماد حاجب و عدم وجود 
تکروز مر کزی توجه کنید. 


دسئرس برای انجام بیوپسی وجود نداشته باشد. آنگاه dal‏ 
ضایعة مغزی را برای رسیدن به تشخیص, از بدن بیمار EIS‏ 


as 
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(she yt‏ قطعی 

در اغلب موارد. تعداد و محل متاستازهای مفزی, 
تعیین کنندهٌ گزینه‌های lays‏ هستند. وضعیت کلی 
بیمار و میزان تحت کنترل بودن بیماری سیستمیک 
مربوطه (خواه در شرایط فعلی و خواه به‌صورت بالقوه) 
نیز عوامل تعیین BGT‏ اصلی در این میان به‌شمار 
می‌روند. متاأستازهای مغزی در قریب به نیمی از 
بیماران, منفرد بوده و در نیم دیگر آنان, متعدد هستند. 


پرنودرمانی 

درمان استاندارد برای متاستازهای مغزی, پرتودرمانی 
کل مغز (7۷8) بوده است که معمولاً با دوز کلی 
T+ Gy‏ در ۱۰ بخش منقسم انجام مي‌شود. این روش 
سبب تسکین سریع شده و حدود ۸۰ درصد بیماران با 
تجویز گلوکوکورتیکوتیدها و پرتودرمانی بهبود مي‌یابند؛ 
ولی علاج قطعی قلمداد نمی‌شود. ميانة Lin‏ تنها حدود 
۴-۶ ماه است. به‌تازگی. SRS‏ که از طریق روش‌های 
گوناگونی و از alex‏ جاقوی گاما. شتاب‌دهنده خطی, 
پرتو پروتونی» و چاقوی سایبری انجام می‌پذیرد. همگی 
می‌توانتد دوزهای کاملاً متمرکزی از پرتودرماتی را 
معبولاً در قالب يک بخش واحد. به بیمار ارائه دهند. 
5 می‌تواند ضایعات قابل‌مشاهده را به‌نحوي اثر بخش. 
استریل کرده و در قریب به ۸۰-۹۰ درصد بیماران» 
پیماری موضعی را کنترل کند. به‌علاوه برخی بیماران به 
دنبال استفاده از روش SRS‏ علاج قطعی از متاستازهای 
مغزی خود را تجر به کرده‌اند. درحالی که peal el‏ در 
مورد WBRT‏ بسیار نادر است. dina‏ از Lei SRS‏ 
می‌توان cla‏ ضایعات: با قطر حناکتر ۳ سانتی‌متر 
استفاده کرد و باید oT‏ را فقط در بیمارانی با یک تا سه 
متاستاز به کار بُرد. افزودن WBRT‏ به SRS‏ سیب بهبود 
کتترل بیماری در دستگاه عصبی شده ولی سبب 
اقزایش طول مدت بقا نمی‌شود. 


چراحی 
نتایج کار آزمايی‌های شاهددار تصادفی نشان داده‌اند که 


برداشتن یک متاستاز مغفزی واحد به‌روش جراحی و 
سپس انجام WBRT‏ با نتایج بهتری در مقایسه با انجام 
به‌تنهایی همراه است. برداشتن دو ضایعه يا یک 
dale‏ علامت‌دار dole‏ به‌ویژه اگر بر سیستم بطني 
فشار وارد آورده باشند نیز می‌تواند مفید واقع شود. این 
pl‏ به‌ویژه در مورد بیمارانی صدق AS gs‏ که ples‏ 
ضایعاتی بسیار مقاوم به پرتودرسانی مانند کارسینوم 
al‏ هستند. برداشت به‌روش جراحی, مي‌تواند بهیود 
علامتی سریع و افزایش طول مدت بقا را به‌ارمفان 
آورد. اگر WBRT‏ پس از برداشتن کامل متاستاز مغزی 
انجام گیرد. سیب کنترل پهتر بیماری خواهد شد. ولی 
طول مدت بقا را افزایش نخواهد داد. 


شیم درمانی 

شیمی‌درمانی به‌ندرت برای متاستازهای مغزی مفید 
واقع می‌شود. متاستازهای ناشي از برخی انواع خاص 
تومور که حساسیت بالایی نسبت به شیمی‌درمانی دارند. 
مانند تومورهای سلول زایا یا سرطان gle‏ کوجک ریه. 
همکن است به رژیم‌های شیمی‌درماتی انتخاب شده 
برحسب نوع بدخیمی زمینه‌ای پاسخ دهند. امروزه 
داده‌های فزآینده‌ای وجود دارند که نشان می‌دهند 
متاستازهای مغزي به شیمی‌درمانی و از جمله به درمان 
هدفمند با مولکول‌های کوچک پاسخ مي‌دهند (البته 
مشروط بر آنکه ضایعة مورد نظر, حاوی هدف مربوطه 
باشد). بهترین ged‏ این روش در آن دسته از بیماران 
مبتلا به سرطان doy‏ مشافده شده است که دارای 
جهش‌هایی در EGFR‏ هستند که آنان را نسبت به 
مها رکندده‌های EGER‏ حناس,میکنند. ت رکیبات ضد 
رگ‌زایی مانند یواسیزوماب نیز Kae‏ است در درمان 
متاستازهای دستگاه عصبی مر کزی مفید واقع شوند. 


متاستاژهای لپتومننژی 

متاستازهای لپتسومنتژی» با نام منتژیت کارسینوماتو, 
کارسینوماتوی منتَژی» یا در مورد برخي تومورهاي خاص. 
منتژیت لوکمیک با لنفوماتو نیز خوانده می‌شوند. در Cert‏ 
بدخیمی‌های خونی» لوکمی حلا شایع‌ترین بدخیمی است که به 


pee es eis. ی ون‎ 


سرطان‌های دستگاه عصبی 
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قضای تحت‌عنکیوتیه‌ای متاستاز می‌دهد و در بین لنفوم‌ها نیز 
نف وم‌ه ای منتشر eel ye‏ نیز می‌توانند به فضای 
تحت‌عنکبونیه‌ای متاستاز دهند. در بین تومورهای تور ملانوم 
و کارسینوم‌های پستان و dy‏ بیش از بقیه به این روش گسترش 
می‌یابند. سلول‌های توموری از طریق گردش خون شریانی یا 
گهگاه از طریق جربان پس‌گرا در سیستم‌های وریدی که 
منأستازها را در طول جمجمه یا در Jobe‏ ستون فقرات استخوانی 
تخلیه می a) aus’‏ فضای تحت‌عنکبوتیه‌ای مي‌رسند. به‌علاوهه 
متاستازهای لپتومننژی ممکن است به‌صورت پیاسد مستفیم 
متاستازهای مغزی قبلی ایجاد شده و می‌توانند در قریب به ۴۰ 
درصد بیمارانی که متاستاز از مخجة آنان خارج شده است. ایجاد 


gue 
ویژگی‌های بالیجی‎ 


وجوه مشخصة بالینی متاستازهای لیتومننژی» عبارت‌آند از 
نشانه‌ها 9 علایمی در سطوح مختلف و در امنداد مور عصبی. 
در این میان, ممکن است ترکیبی از رادیکولوپاتی‌های کمری و 
گردنی» نوروپاتی‌های جمجمای» تشنج» سردر 9 
انس فالوپاتی نای از هیدروس_فالی یا افزایش فشار 
درون جمجمه‌ای وجود داشته باشند. اختلالات کانونی مانند 
همی‌پارزی پا آفازی به‌ندرت در اثر متاستازهای لپتومنتژی ایجاد 
می‌شوند» مگر asl‏ ارتشاح مستقیم مغزی وجود داشسته SL‏ 4 
این اختلالات بیشتر به‌همراه ضایعات مفزی هی‌زمان دیده 
می‌شوند. درد اندام که به‌تازگی و در بیماران مبتلا به سرطان 
پستان» سرطان ریه, یا مللانوم ایجاد شده باشد باید بلادرنگ 
احتمال گسترش به لپتومننژ را در ذهن پزشک مطرح سازد. 


تشخیص آزمایشگاهی و تصویربرداری 

تشخیص مناستازهای لپتومننژی بسیار چالش‌برانگیز است» زیر 
شناسایی سلول‌های توموری در داخل بخش تحت‌عنکیوتیهای 
می‌تواند اقدامی دشوار باشد. در مواردی که در تصویربرداری از 
jie‏ به‌روش MII‏ ندول‌های توموری واضحی در مجاورت PS‏ 
اسب يا نخاع وجود داشته باشند. اعصاب جمجمه‌ای Sale‏ حاجب 
را جذپ Le ole Ly wud‏ حاجب توسط بش 
تحت عنکبوتیه‌ای وجود داشته باشد, تشخیص قطعی داده خواهد 
شد (شکل ۱۱۸-۸). در قرب به ۷۵ درصد بیماران؛ 


تصویربرداری» تشخیص را مسجل می‌سازد و نتیجة آن در 


شکل ۱۱۸-۸ تصویر MRI‏ پس از تزربق گادولینیوم. 
که متاستازهای لپتومنتژی وسیع ناشی از سرطان پستان را 
نشان مي‌دهد. ندول‌هایی در امتداد سطح پشتی نخاع (A)‏ و 
دم اسب B)‏ دیده مي‌شوند. 


بیماران دچار تومورهای تویُه بیشتر مثبت خواهد شد. مشاهدة 
سلول‌های توموری در مایع مغزی- نخاعی (CSF)‏ تشخیص را 
قطمی کرده و اغلب استاندارد طلایی قلمداد می‌شود. مع‌هناء 
بررسی سیتولوژیک CSF‏ به‌دنبال نخستین پونکسیون کمری» 
تنها در ۵۰ درصد بیماران مثبت بوده و حتی پس از Risa‏ سه 
نمونه CSF‏ نیز ۱۰ درصد بیماران تشسخیص داده نمي‌شوند. 
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بررسی سیتولوژیک CSF‏ بیشترین کارایی را در بدخیمی‌های 
خونی دارد. از اختلالات CSF‏ همراه می‌توان به افزايش غلظطت 
پروتئین و افزایش شمارش گلبول‌های سفید اشاره کرد 
هیپوگلیکوراشی در کمتر از ۲۵ درصد بیماران مشاهده شده ولی 
وجود آن به تشخیص کمک هی کند. شنأسایی نشانگرهای 
توموری یا تأیید تکثیر دودمانی در سطح مولکولی با استفاده از 
می‌تواند ends‏ قطعی lh‏ به‌ارمغان آورد. نشانگرهای توموری 
معمو لا برای توموزهای تور اختصاصی bog‏ و نشانگرهای 
کروموزومی یا مولکولی, در بیمارانی مفید واقع می‌شوند که به 
بدخیمی‌های خونی Wine‏ هستتد. فن‌آوری‌های نوین مانند به‌دام 
توموری در داخل CSF‏ کمک کنند. 


هیچ گونه علاج قطعی وجود ندارد. پرتودرمانی به مناطق 
در گیر که سپ ایجاد علایم شده‌اند. مانند bool‏ 


جمجمه در صورت وجود نوروپاتی جمجمه‌ای, می‌تواند 
سیب تسکین درد شده و گاهی نیز عملکرد را بهبود 
بخشد. پرتودرمانی به کل محور عصبی دارای 
Mpa gi‏ بسیار همراه با سرکوب jade‏ استخوان و 
تحریک گوارشی بوده و اثربخشی OT‏ نیز محدود است. 
شیمی‌درماني سیستمیک با تر کیباتی که می‌توانند از سد 
خونی- CSF‏ عبور کنند. می‌تواند مفید واقع شود. از 
سوی دیگر. شیمی‌درمانی داخل‌تکال می‌تواند Sho‏ باشد 
(به‌ویژه در بدخیمی‌های خونی). انجام اين روش از Grab‏ 
کانولای داخل‌بطنی (مخزن اومایا), با نتیجة بهتری در 
مقایسه با انجام آن از طریق پونکسیون کمری همراه 
است. چند داروی معدود را می‌توان بدون هیچ گونه 
pbs‏ به‌داغل فضای تحت‌عنکبوتییه‌ای تزربق کرد. و 
طیف فعالیت ضد توموری آنها محدود است. که همین 
امر شاید علت پاسخ نسبتاً ضعیف بیماران به این 
رویکرد باشد. به‌علاوه اختلال در دینامیک جریان CSF‏ 
می‌تواند رسیدن دارو به داخل فضای ILS‏ را مختل 
سازد. عمل جراصی, نقش محدودی در درمان 


متاستازهای لپتومتتژی دارد. ولی قرار دادن شانت 
بطنسی- صسفاقی مي‌تواند سیب کناهش فشار 
درون‌جدجمه‌ای افزایش ih‏ شود؛ Wines‏ باعث 
اختلال در رسیدن شیمی‌درمانی به‌داغل CSF‏ می‌شود. 


متاستاز اپیدورال 


متاستاز اپیدورال در ۲-۵ درصد بیماران مبتلا به بدخیمی 
سیستمیک رخ داده و به فشردن نخاع يا ذم اسب» سبب ایجاد 
اختلالات تورولوژیک می‌شود. شایع‌ترین سرطان‌هایی که به 
shad‏ اپیدورال متاستاز می‌دهند. بدخیمی‌هایی هستند که بد 
استخوان گسترش می‌یابند» مانند بسدخیمی‌های پستان و 
پروستات. لنفوم می‌تواند سیب درگیری استخوان و فشرده شدن 
نخاع pL‏ اسب Op‏ ولی می‌تواند به سوراخ‌های بین‌مُهره‌ای 
تهاجم کرده و بدون تخریب استخوان» سیب فشرده شدن نخاع 
شود. نخاع سینه‌ای, شایع‌ترین محل درگیر بوده و پس از آن» 
EE‏ کمری و سپس گردنی قرار دارند. 


ویژگی‌های بالینی 

p05‏ )19 علامتی است که تقریباً تمامی بیماران مبتلا dy‏ متاستاز 
اپیدورال با آن مراجعه می‌کنند؛ این درد ممکن است چند هفته 
یا چند ماه پیش از یافته‌های نورولوژیک ایجاد شود؛ در نقطه 
مقابل, در آرتریتی اغلب با دراز کشیدن بهب ود می‌یابد. ضعف 
اندام تحتانی و اختلال عملکرد حسی» هر یک در قرب به ۵۰ 
درصد بیماران دیده می‌شوند. مشکلات اسفنکتری در قریب به 
۵ درصد بیماران در هنگام مطرح شدن تشخیص, وجود دارند. 


تشخیصن 

تشخیص قطعی این متاستازها با تصویربرداری داده شده و 
بهنرین تست در این میان؛ MIRI‏ کل ستون فقرات است 
(شکل ۱۱۸-۹) برای شناسایی ضایعات نخاعی یا اپدورال» 
تزریق dole‏ حاجب ضرورتی ندارد. تمامی بیماران مبتلا به 
سرطان که از کمردرد شدید رنج می‌برنده باید به‌وسیلة MRI‏ 
بررسی شوند. عکس‌های رادیوگرافی ساده. اسکن استخوان؛ یا 
حتی سی‌تی‌اسکن می‌توانند متاستاز یه استخوان‌ها را نشان 
دهند. ولی فقط MRI‏ است که می‌تواند حدود تومور اپیدورال را 
بهنحوی قایل اعتماد مشخص سازد. برای بیمارانی که 


فصل ۱۱۸ 


موز 


gl‏ اولیه 3 متاستاتیگ ستگاه عصبی 


4 
4 
۱ 
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شکل ۱۱۸-۹ 
گادولینیوم. که تومور اپیدورال پیرامونی ناشی از سرطان 
مری در اطراف نخاع سینه‌ای را نشان مي‌دهد. 


تصویر MRI‏ به‌روش 11 و پس از S298‏ 


نمی‌توانند تحت MRI‏ قرار گيرند. سی‌تی‌میلوگرافی باید انجام 
شود تا محدوده فضای اپیدورال مسخص گردد. تشخیص 
افتراقی تومور اپیدورال Jobo‏ آبسة اپیدورال, هماتوم‌های حاد Ly‏ 
مزمن» و به‌ندرت» خونسازی خارج مغز استخوان است. 


متاستاز اپی‌دورال مستلزم درمان فوری است. 
پژوهشگران در یک کارآزمایی شاهددار تصادفي, نشان 
دادند که برداشتن متاستاز به‌روش جراحی و سپس 
پرتودرمانیء با نتایج بهتری در مقایسه با پرتودرمانی 
به‌تنهایی همراه است. مع‌هذا: بیماران باید قادر باشند 
عمل جراحی را تحمل کنند. و عمل جراحی انتخابی در 
oul‏ میان. عبارت است از برداشت کامل توده که 
معبولاً در بخش قدامی کانال نخاعی قرار داشته. و 
نیازمند استفاده از یک رویکرد وسیع و برداشت وسیع 
است. در غیر این‌صورت. پر تودرمانی dab‏ و اساس 
درمان بوده و می‌تواند برای بیماران مبتلا به تومورهای 
حساس به برتوتابی (مانند لنقوم) یا برای بیمارانی که 
نمی‌توانند تحت عمل جراحی قرار گیرند. به‌کار رود. 
شیمی‌درماتی به‌ندرت برای متاستاز اپیدورال استفاده 


می‌شود. مگر آنکه بیمار حداقل اختلال نورولوژیک را 
داشته يا هیچ اختلال نورولوژیکی نداشته و به نوعی 
تومور بسیار حساس به شیمی‌درمانی مانند لتفوم یا 
ژرمینوم مبتلا باشد. اگر بیماران پیش از ایجاد اختلال 
شدید نورولوژیک درمان شوند. معمولا حال عمومی 
مناسبی را تجربه خواهند کرد. میزان بهبود پس از 
پاراپارزی» متعاقب عمل جراحی بيشتر از میزان OT‏ 
متعاقب پرتودرماتی به‌تنهایی است, ولی اگر تومور 
متاستاتیک, گسترده باشد. میزان بقا اغلب کوتاه خواهد 


بود. 


ت و کسیسيتة نورولوژیکک ناشی از ذرمان 
Hag‏ تاشمی از پرتودرمانی 

پرتودرمانی می‌تواند انواع گون_اگونی از توکسیسیته‌ها را در 
دستگاه عصبی مرکزی ایجاد کند. این تو کسیسینه‌ها معمولا بر 
اساس ارتباطشان با زمان انجام پرتودرمانی توصیف می‌شوند: 
حاد (ظرف مدت چند روز پس از پرتودرساتی)؛ تأخیری زودرس 
(چند ماه؛ یا تأخیری دیررس (چند سال). به‌طور کلی» 
سندرم‌های حاد و تأخیری زودرس, برطرف شده و سبب ایجاد 
اختلالات پایدار نمی‌شوند» درحالی که توکسیسیته‌های تأخیری 
دیررس» Saas‏ دائمی بوده و گاهی ماهیتی پیشرونده دارند. 

ت و کسيسيتَة حاد ‏ توکسیسيتة حاد مقزی معصولاً در حین 
پرتودرمانی به jhe‏ رخ می‌دهد. پرتودرمانی می‌تواند سیب مختل 
شدن موقت سد خونی- مغزی شده و به افزايش pal‏ و آفزایش 
فشار درون‌جمجمه‌ای منجر شود. این حالت معمولا به‌صورت 
سردرده بی‌حالی» تهوع؛ و استفراغ تظاهر کرده و می‌توان آن را 
با تجویز گلوکوکورتیکوئیدها هم پیشگیری و هم درمان کرد. 
هیچگونه توکسيسيتة پرتودرمانی حادی که بر نخاع تأثیر گذارده 


939 ندارد. 


توکسیسيتة تأخیری زودرس توکسیسیتة تأخیری 
زودرس معمولا" چند هفته تا چند ماه پس از پایان پرتوتابی به 
جمجمه بروز کرده و احتمالاً در اثر میلین‌زدایی کانونی ایجاد 
می‌شود. این نوع توکسیسیته می‌تواند بدون علامت بوده و با 
[Say‏ تشدید یا ظهور مجدد اختلال نورولوژیک قبلی تظاهر 
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کند. گاهی اوقات. ضایعه‌ای که wie I, ook bale‏ می‌کنلدء 
ممکن است در MRI‏ یا سی‌نی‌اسکن دیده شود و قادر است 
تابلوی توموری را تقلید کند که بیمار برای آن تحت پرتودرمانی 
قرار گرفته است. برای بیماران مبتلا به گلیوم بدخيم. این را 
«پیشرفت کاذب» توصیف کرده‌اند. زیرا در تصاویر MRI‏ شبیه 
به عود تومور بوده ولی در «Jos‏ بیانگر وجود التهاب و بقایای 
Siig SS‏ ناشی از درمان اذربعش هستند. در مواردي که 
شیمی‌درمانی (و به‌ویژه تموزولومید) به‌طور هم‌زمان با 
پرتودرمانی انجام op Sigs‏ این وضعیت با شیوع بیشتری 
مشاهده مي‌شود. پیشرفت کادب می‌تواند به‌خودی‌خود برطرف 
شده و پا چنانچه بسیار علامت‌دار باشد. نیازمند برداشت به‌روش 
جراحی باشد. شکل نادری از توکسیسیتة تأخیری زودرس؛ همانا 
سندرم خواب‌آلودگی است که عمدتاً در کودکان رخ داده و با 
خوابآلودگی شدید مشخص می‌شود. 

در نخاع» توكسيسيتَة پرتودرمانی تأخیری زودرس به‌صورت 
علامت لرمیت همراه با پارستزی اندام‌ها یا در امتداد ستون 
فقرات در هنگامی که بیمار گردن خود را خم می‌کند» تظاهر 
می‌نماید. آگرچه این وضعیته بیمار ,1 بهوحشت 0 ws jl,‏ 
خوش خیم بوده به‌خودی‌خود برطرف می‌شود. و از وجود 
مشکالدت جدی‌تر حکایت ندارد. 


توکسيسيتة تأخیری دیررس توکسیسیته‌های تأخیری 
دیررس, جدی‌ترین نوع توکسیسیته‌ها هستند» زیر آغلب 
بر گشت‌ناپذیر بوده و سبب ایجاد اختلالات نورولوژیک شدید 
می‌شوند. در مفزء توکسیسیته‌های دیررس به‌شکل‌های مختلفی 
دیده می‌شوند که شایع‌ترین آنها عبارت‌اند از نکروز تاشسی از 
پرتوتابی و ُکوانسفالوپاتی. نکروز ناشی از پرتوتابی عبارت است 
از یک تودة کانونی از بافت نکروتیک که در MRI‏ یا 
سی‌تی‌اسکن, bale‏ حاجب را بهخود جذب کرده و می‌تواند با pal‏ 
قاتا al ow celal‏ باشت ای La‏ سکن اس شید بته 
پیشرفت کاذب به‌تظر برسد ولی چند ماه تا چند سال پس از 
پرتوتابی دیده مي‌شود و همواره علامت‌دار است. نشانه‌ها و ple‏ 
بالینی مربوطه عبارت‌اند از تشنج و یافته‌های مشاهده شده در یک 
سمت که قایل اتتساب dy‏ محل تومور نکروتیک مربوطه هستند. 
این نکروز به‌دلیل تأثیر پرتودرسانی بر روی عروق مضزی و در 
نتیجه نکروز فیبرینوئید و انسداد عروق خونی ایجاد می‌شود» و در 
تصاوبر رادیوگراقی ممکن است نمای خود تومور را تقلید AS‏ ولی 


برخلاف gage‏ معمولاً در اسکن PET‏ هیپومتابولیک بوده و در 
توالی‌های MR‏ خونرسانی نیز کاهش خونرسانی را نشان می‌دهد. 
تشخیص و درمان این نکروز ممکن است مستلزم برداشت ضایعه 
به‌روش جراحی باشد» مگر آنکه بتوان آن را با گلوکورتیکوثي دها 
درمان کرد. گزارش‌های نادری از بهبود نکروز به‌دنبال تجویز 
اکسیژن هیپرباریک يا داروهای ضد انعقادی وجود دارند ولی 
مفیلیودن این رویکردهاء مورد سوّال است. 

لکوانسفالوپاتی بیشتر پس از WERT‏ دیده می‌شود تا پس 
از RT‏ کانونی. درتوالی‌های MR‏ به‌روش 12 یا FLAIR‏ 
افزایش سیگنال به‌صورت منتشر در سرتاسر Bale‏ سفید By Sas‏ 
مغزی دیده می‌شود که اغلب دوطرفه و متقارن است. معمولاً 
نیز آفزایش سیگنال در اطراف بطن‌ها غالب بوده که می‌تواند با 
آتروفی و بزرگی بطن‌ها همراه باشد. بیماران به‌لحاظ بالینی» 
دچار اختلال شناخت. اختلال در رامرفتن» و پس از مدتی 
بی‌اختباری ادرار می‌شوند که همگی آنها ممکن است در طول 
زمان پیشرفت کنند. این علایم همان علایم هیدروسفالی با 
فشار طبیعی را تقلید AUS co‏ و قرار دادن شنت بطنی- صفاقی؛ 
می‌تواند عملکرد را در برخی بیماران بهبود بخشد ولی نمی‌تواند 
اختلالات مربوطه را به طور کامل برطرف سازد. افزایش سن, از 
حوامل خطرساز کوانسفالویاتی بوده. ولی عامل خطرسازی برای 
نکروز ناشی از پرتوتابی قلمداد نمی‌شود. به‌نظر صی‌رسد که 
نکروز به نوعی استعداد زمینه‌ای وابسته باشد که هنوز شتاخته 
تشده است. 

از دیگر توکسیسیته‌های نورولوژیک دیررس می‌توان به 
اختلال عملکرد غدد درون‌ریز اشاره کرد Lill)‏ چنانچه BLE‏ 
هیپوفیز پا هیپوتالاموس تحت پرتودرمانی قرار گرفته باشن). 
نتوپلاسم ناشی از پرتوتابی می‌تواند چندین سال پس از 
پرتودرمانی جهت درمان تومور قبلی دستگاه عصبی مرکزی با 
سرطان سر و گردن رخ دهد؛ تشخیص دقیق مستازم بیوپسی 
یا برداشت به‌روش ole‏ است. weedy‏ پرتودرسانی سیب 
تسریع آتروسکلروز شده و می‌تواند سب ایجاد سکتةٌ مضزی در 
اثر بیماری عروقی درون‌جمجمه‌ای يا SHG‏ کاروتیمد ناشی از 
پرتوتابی به گردن شود. 

دستگاه عصبی محیطی در yy‏ توکسیسینه‌های ناشی از 
پرتودرمانی نسبتا مقاوم است. اعصاب محیطی بهندرت 
تحت‌تأثیر پرتودرماتی قرار می‌گيرنده ولی شبکة عصبی در این 
میان آسیب‌پذیرتر است. آسیب شبكة عصبی, در شاخه‌های 
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شبکة بازویی شایع‌تر از شاخه‌های شبکة لگنی دیده مسی‌شود. 
اين نوع آسیب را باید از پیشرفت تومور به‌داخل شبکة عصبی 
افتراق داده که یدین منظور معمولا از تصویربرداری Lal‏ مبتلا 
به‌روش MRI‏ یا سی‌تی‌اسکن و يا انجام ۳۲:۲اسکن استفاده 
می‌شود و توموری که در ناحبة مورد نظر ارتشاح یافته است را 
نشان می‌دهد. بهلحاظ بالینی» پیشرفت توصور معمولاًدردناک 
بوده. درحالی که آسیب شبکة عصبی ناشی از پرتودرماتی بسدون 
درد است. همراهی poled‏ اندام مبتلا با سیب شبکة عصبی 
ناشی از پرتوتابی نیز بسیار شایع است. در هر دو نوع سیب 
شبکهةً عصبی» ضعف و اختلال در حس دیده می‌شود. 


توکسیسیته ناشی از شمیمی‌درمانی 
نوروتوکسیسیته» پس از سرکوب مفز استخوان, در Bay‏ دوم 
توکسیسیتة محدودکنندة دوز ترکیبات شیمی‌درمانی قرار دارد 
(جدول >-۱۱۸) شیمی‌درمانی سبب ایجاد نوروپاتی محیطی 
ناشی از چند ترکیب Gly‏ می‌شود, و نوع نوروباتی حاصله 
می‌تواند بسته به نوع داروی تجویز شده متفاوت باشد. 
وین کریستین سبب ایجاد پارستزی شده ولی اختلال حسی 
مختصری را ایجاد iS ye‏ و با اختلال عملکرد حرکتی, اختلال 
سیستم خودمختار (اغلب ایلئوس)؛ و به‌ندرت آختلال عصب 
جمجمه‌ای همراه است. سیس‌پلاتین سبب ایجاد اختلال حسی 
در رشته‌های عصیی ضخیم و در نتیجه آتاکسی حسی شده» 
ولی اختلال حسی مختصری را ایجاد iS ge‏ ولی هیچ‌گونه 
خعفی را پدید نمی‌آورد. تاکسان‌ها نیز سبب ایجاد نوروباتی 
عمدتاً حسی می‌شوند. ترکیباتی مانند بورتزومیب و تالیدومید نیز 
سیب ایجاد نوروپاتی می‌توند. 

انسقاوپاتی و تست توکسیسینه‌های شایع ناشی از 
داروهای شیمی‌درمانی هستند. ایفوسفامید می‌تواند سبب ایجاد 
انسفالوپاتی شدید شود که با قطع دارو و استفاده از متیلن‌بلو 
برای بیماران دچار ابتلای شدید برگشت‌پذیر است. فلودارابین 
نیز سیب السفالوپاتی کلی شدید شده که می‌تواند دایمی باشد. 
بواسیزوماب و سایر ترکیبات ضد VEGF‏ می‌توانند سبب ایجاد 
سندرم انسفالوپاتی برگشت‌پذیر خلفی شوند. سیس‌پلاتین 
می‌تواند سبب کاهش شنوایی و با شیوعی کمتر» اختلال 
عملکرد دهلیزی شود. ایمنی‌درمانی با آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی ضد CTLA-4‏ مانند ایپیلی‌موماب می‌تواند سبب 
ایجاد نوعی التهاب هیپوفیز خود- آیمنی شود. 


اسفالوبانی o>‏ (دلیریوم) 


داخل‌وریدی با دوز (YL‏ 
سیس‌بالاتبن 
وی نکربستین 
آسباراژیناز 
پرو کاربازین 
۵- فلورواوراسیل 

)= لواسزول) 
سیتارایین (با دور (YL‏ 


نیتروزوره‌ها (با دوز سالا با 


شربانی) 
ایفوسقامید 
اتوبوزاید (با دوز بالا) 
بواسیزوماب (PRES)‏ 
انسفالویاتی مزس (دمانس) 
متوتروکسات 
کارماستین 
سیتارایین 
فلودارابین 
اختلال بینابی 
تأموکسفن 
گالیوم نیترات 
فلودارابین 


آتاکسی/ اخستلال عملک ود 


۵- فلورواوراسبل 
(طه توامیزول) 
سیتارایین 


پرو کاربازین 


متوتروکسات 

اتوپوزابد (با دوز بالا) 

سیس‌بلاتین 

وین‌کربستین 

آسپارازیناز 

نیتروژن موستارد 

کارماستین 

داکاربازین Ape eb)‏ یا با 
دوز بالا) 

بوسولفان L)‏ دوز بالا) 


میلوبانی (داروهای داخل‌تکال) 


متوتروکسات 
سیتأرایین 


Wigs 


نوروبانی محیعلی 


آلکالوئیدهای وینکا 
سیس‌پلاتین 
پروکاربازین 
آنوبوزاید 

Deco 

سیتارأبین 
تاکسان‌ها 

سورامین 
بورتزومیب 
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اختلالات نورولوژیک (LePND) Sergiy‏ سندرم‌های 
ناشی از سرطان هستند که می‌توانند هر بحشی از دستگاه 
عصبی را مبتلا سازند (جدول ۱۳۳-۱). این اختلالات در اثر 
سازو کارهایی به‌غیر از متاستاز و یا در آشر هر یک از عوارض 
سرطان مانند اختلال glial‏ سکته مغزی» بیماری‌های 
متابولیک و تغذیه‌ای, عفونت‌هاء و عوارض جانبی درمان سرطان 
آیجاد می‌شوند. در ۶۰ درصد بیماران» این علایم نورولوژیک 
قبل از تشخیص سرطان دیده می‌شوند. ۳(110های اتوان کننده 
به‌لحاظ بالینی» در ۰/۵ تا ۱ درصد کل بیماران مبتلا به سرطان 
رخ می‌دهتد» ولی ۲-۳ درصد بیماران دچار نوروبلاستوم یا 
سرطان سلول کوچک رید (SCLC)‏ و ۳۰-۵۰ درصد بیماران 
دچار تیموم یا میلوم اسکلروتیک را مبتلا می‌سازند. 


روند بیماریزایی 
اکثر &PND‏ با واسطٌ پاسخ‌های اییتی تولید ده توسط 
پروتئین‌های نورونی (آتتی‌ژن‌های أنکونوروتی) که توسط 
تومورها بیان می‌شوند. ایجاد می‌گردند. در ((۳هاي دستگاه 
عصبی مرکزی پاسخ‌های ایمنی پرشماری شناسایی شده‌ائد که 
با آنتی‌بادی مرتبط هستند (جدول ۱۳۳-۲). اين آنتی‌بادی‌ها 
با تومور بیمار واکنش نشان coal‏ و شناسایی آنها در داخل سرم 
پا مایم مفزی- نخاعی بیمار معمولا وجود سرطان )1 پیش‌بینی 
می‌کند. هنگامی که آنتی‌ژن‌هاء داخل‌سلولی sth‏ اکثر 
سندرم‌ها با ارتشاحج وسیع سلول‌های CD44‏ و +08 فسال 
شدن میکروگلیال‌هاء گلیوز. و از ین رفتن نورون‌ها به درجات 


اسفالت لیسیک سندرم فرد سیفت 
اضمحلال مخجه (بزرگسالان) _مبلوباتی نگروزان 
آیسوکلونوس- مبوکلونوس Slew‏ نورون حرکتی 
نورونوبانی حسی تحتتحاد. سندرم گیلن- باره 
انسداد کاذب یا پارزی گوارنمی ‏ نوروباتی‌های حسی- حرکتی 
درمانومیوزیت (بزرگسالان) . مختلط تحت‌حاد و مزمن 
مسسندرم میاستنیک لامیسرت- _ تورویساتی همراه بسا للنفوم و 
cpl‏ دیس کرازی‌های پلاسماسل 
رتینوبانی ناتسی از سرطان یا واسکولیت عصب 
ملانوم نوروبانی خودمحتار خالص 
میوپانی حاد نکروزان 
پلی‌میوزیت 
واسکولب shoot‏ 
نوروبانی عصب بینایی 
BDUMP‏ 


علامت اختصاری. BDUMP‏ تکثیر ملانوسیتی bggl‏ منتشر و دوطرفه. 


متفیر همراه هستند. سلول‌های ۲ ارتشاح یافته, اغلب در تماس 
نزدیک با نورون‌هایی هستند که دچار اضمحلال می‌شوند. که 
همین امر. از نقش اصلی آنها در بیماریزایی حکایت دارد. 
سیتوتوکسيسيتة با واسطة سلول T‏ می‌تواند در این LAPND‏ 
مستقیماً در مرگ سلولی نقش داشته باشد. بنابراین؛ pet‏ 
سازو کارهای ایمنی سلولی و هم سازوکارهای ایمنی هوسورال» 
در روند بیماریزایی GPND‏ پرشماری نقش دارند. ایین روند 
بیماریزایی ایمنی پیچیده. می‌تواند همان dines‏ مقاومت بسیاری 
از اين بیماری‌ها نسبت به درمان را فراهم آورد. 

برخلاف اختلالات ناشی از پاسخ‌های ایمنی علیه 
آنتی‌ژن‌های داخل‌سلولی» اختلالات ناشی از آنتی‌بادی‌های تولید 
شده ade‏ آنتی‌زن‌های بیان شده بر روی سطح سلول نوروتی 
دستگاه عصبی مرکزی یا علیه آنتی‌ژن‌های بیان شده در 
پیوستگاه عصبی- عضلاتی» پاسخ‌دهی بیشتری نسپت به 


سندرم‌های نورولوژیک پارانئوپلا 
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معزی 


Ant-GAD 


لیمییک 
* انواع گوناگونی از آنتی‌ژن‌های هدف شتاسایی شده‌اند. 


آسفالومیلیت نورونوباتی حسی تحتحاد 
اضمحلال مححه, آسوکلونوس, انسفالیت سقة 
انسفالومیلیت» os‏ تور بت عصب بنایی» آووثبست: 
نوروباتی محیطی 


سندرم فرد acai‏ اسفالومیلیت 


فرد سیفت» سندرم‌های مخجه‌ای. انسفالیت 


پستان» تومورهای ژنیکولوزیکه SCLC‏ 


SCLC‏ نیموم, غیره 


SCLC پستان»‎ 


ارتباط نادر با تومور (تیموم) 


علایماختصاری: RMP‏ پروتئین واسطة پاسخ کلاپسی؛ SCLC‏ سرطان سلول کوچک رید 


ایمنی- درمانی دارند (جدول ۱۲۲-۳ کل ۱۳۲-۱) این 
اختلالات با و بدون ارتباط با سرطان رخ داده و می‌توانند 
کودکان و بزرگسالان جوان را مبتلا سازند. و شواهد روزافزونی 
وچود دارنشد که نشان می‌دهند این اختلالات. با واسطة 
آئنی‌بادی‌ها ایجاد می‌شوند. 

سایر dxPND‏ احتمالاً با واسطة ایمنی ایجاد می‌شوند. 
هرچند که آنتی‌ژن‌های‌شان تاشناخته هستند. از ین LaPND‏ 
می‌توان ay‏ چندین سندرم مختلف از میوپاتی‌ها و توروباتی‌های 
التهابی آشاره کرد. از اين گذشته, she‏ آنتی‌بادی در بسیاری از 
پیماران Mine‏ به سندرم‌های PND‏ منفی است. 

علت ایجاد برخی دیگر از daPND‏ همچنان تامعلوم باقی 
مانده است. از gle‏ این (آها می‌توان به چندین نوروباتی 
که در مراحل انتهایی سرطان و نیز برخی توروپاتی‌های ناشی از 
لنفوم یا دیسکرازی‌های پلاسماسل اشاره کرد که هیچ‌گونه 
شسواهدی از ارتشاح التهایی یا رسوب ایموتوگلوب‌ولین» 
کرایوگلوبولین؛ یا آمیلوئید در آنها یافت نمی‌شود. 


برخورد با بیمار: 
اختلالات نورولوژیک پارانئوپلاستیک .. 


در تشخیص و درمان ها سه patio‏ کلیدی و مهم 
وجود دارند. نخست آنکه در بسیاری ار موارده علایم قبل از 
مشخص شدن وجود تومور ظهور می‌کنند؛ دوم آنکه سندرم 
نورولوژیک مربوطه معمولاً مه‌سرعت رخ داده و اختلالات 
شدیدی را در مدت زمان کوتاهی ایجاد می‌کند؛ و سوم آنکه 
شواهدی وجود دارد که نسان می‌دهد کنترل بهنگام توسورء 
سبب بهبود فرجام نورولوژیک خواهد شد. بنابراین؛ نگرانی 
اصلی پزشک» همانا تشخیص بهنگنام یک اخنلال تحت 
عنوان پارنئوپلاستیک و شناسایی تومور مربوطه و درمان آن . 


awl 


۵ دستگاه عصبی مرکزی و عقده‌های ريشة 


سین 
lhe‏ که ple‏ بیمار در معز. نحاع: با عقده‌های ans‏ 


پشتی باشند شک به PND‏ معمولاً بر پاية ترکیسبی از 
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آنتي‌يادی‌هاي ضد آنتي‌ژن‌های سینابسی یا سطح سلول, سندرم‌هاء و تومورهاي مربوطه 
آنتی‌بادی سندرم نورولوزیک نوع تومور در صورت وجود ارتباط 
Ant-ACHR‏ (عضلم)" میاستنی گراو سوم 
Anti-ACHR‏ (نورونی)* گانگلیونویانی خودمختار SCLC‏ 
LEMS Anti-VGCC‏ اضمحلال مخچه SCLC‏ 
۳ آنسفالیت AntiNMDAR‏ ترانوم در زنان جهان (کودکان و مردان 
به‌ندرت دچار تومور مي‌شوند) 
Anti-LGF‏ انسمالیت لیمبیک. هییونساترمی» تنج بهندرت تیموم 
دیستونیک یا نونیک صورتی- بازوبی 
وت تمد سندرم مروان» نورومیوتونی تیموم» سرطان بروستات 
کوش ت۸۵ )نش انسقالیت لیمبیک» تشنج SCLC‏ تورواندو کرین 
Anti-GABA,R®‏ انسفالیت با تشنج بارز و اسناتوس ایلینیکوس؛ بهندرت, تیموم 
با شبوع epiaS‏ آبسوکلونوس و سندرم فرد 
Cals‏ 
Anti-AMPAR®‏ انستالیت لیمبیک با عود SCLC‏ تیموم. بستأن 
گيرندة گلیسین* انسفالومبلیت همراه با سفتی» سندرم فرد میفت. بهندرت» تیموم سرطان ریه 
Anti-DPPX*‏ سرآسیمگی, مبوکلونوس, لرزش, تسنج» ‏ بدون سرطان؛ ولی آغلب اسهال یا کاشکسی 
هیپراکیلکسی, انسفالومیلیت همراه با سفتی که حکایت از بارانتوپلازی دارد 


* نقش بیماریزایی مستقیم این آنتی‌بادی‌ها به‌اثبات رسیده است. Lb‏ آنتی‌یادی‌های ۷)360-تانتش در روند بیماریزایی LEMS‏ نقش دارند. © قبلا آتی‌بادی‌های ضد JUS‏ پتاسیمی 
وابسته به ولتاز (VGRC)‏ نامیده می‌شدند؛ آکتون تحت نام پروتتین‌های کمپلکس "۷0166 شناخته می‌شوند. لازم بهذکر است که اهمیت آنتی‌بادی‌های ضد پروتئین‌های کسپلکس 
VGKC‏ بهغیر از 14011 و Caspr?‏ هنوز به‌طور egal‏ مشخص نشده است lal)‏ مربوطه ناشتاختهبودم. و پاسخ Ay‏ شده نسبت به ایمنی- درمئی نیز متفیر است) .شک 
قوی لسبت به بیماریزا بودن این آتتی‌یادی‌ها وجود دارد 
علایم/ختصاری: ACHR‏ گیرنده استپ لکولین؛ AMPAR‏ گیرندة آلغا- آمینو- ۳- هیدروکسی ۵- متبل‌ایزوکسازول- ۴- پروپیونیک اسید؛ Caspr?‏ شبه‌پروتتین مرتبط با 
کُنتاکتین ۲؛ DPPX‏ پروتتین شبه دی‌پتیدیل- GABABR # Jag‏ گیرندة گاما-آمینوبوتیریک اسید Selig GADD iB‏ اسید دکربوکسیلاز؛ LEMS‏ سندرم میاستنیک 
لامیرت- آیتون؛ 14011 کلیوم غیر فعال‌شدة غنی از لوسین- ۱؛ 1۳610۸8 گيرندة “al‏ متیل- دی- آسپارتات؛ SCLC‏ سرطان سلول کوچک ربه؛ JUS NGC‏ کلسبمی 
وابسته به ولتاژ 


یافته‌های cdl‏ رادپولوژیک» و مابع مقزی- نخاعی استوار 
است. وجود آنتی‌بادی‌های ضد نورونی (جدول‌های ۱۲۴۳۰۲ 
و ۱۲۲-۳) سي‌تواند یه تشسخیص کسک کنند: ولی 


تصویربرداری به‌روش MRI‏ از نظر رد عوارض نورولوژیک 
ناشی از انتشار مستقیم سرطان» و به‌ویزه بیماری لیتومننژ و 
متاستائیک, ple‏ اهمیت هستند. در اکثر dePND‏ یافته‌های 


آنتی‌بادی‌های پیوستگاه عصبی- عضلانی که بتوان از آتها 
به‌عنوان تست‌های تشخیصی استفاده کرد فقط در 2۰-۷۰ 
درصد (]۳(۷آهای دستگاه عصبی مرکزی و در کمتر از ۲۰ 
درصد ن](۳های درگیر کنندة دستگاه عصبی محبطی ced‏ 
می‌شوند. 

بررسی‌های انجام شده بر روی wale‏ مغزی- نخاعی و نیز 


MRI‏ اختصاصی هستتد الا تمعالت میک 
پارانتوپلاستبک معمولاً با GYMS!‏ متمایز MRT‏ در قطعات 
گیچگاهی مزبال همراه هستند (ادامة مطلسب را بیبنید4 ولی 
یافته‌های مشایهی ممکن است در ple‏ لختلالات نیز رخ دهند 
(مانند انسفالیت لیمییک خود- ایمنی غیر پارانئوبلاستیک و 
انسفالیت هرپس‌ویروس انسانی نوع ۳1۳1۷-6[۶]) (نتمس‌کل 


۱۰۷ 


۱۲۲ (had 


سندرم‌های نورولوژب 


sadly 


و انسفالیت خودایمنی 


19۸ 


ِ 
g 
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آنتی‌یادی‌های ضد زیرواحد ۷1 از گیرندة ان- متبل- دی- آسپارتات (NMDA)‏ در بیسار مبتلا به 
تراتوم تخمدان و انسفالیت ناشی از gol aT‏ ضد گیرندخ NMDA‏ )4( متطع تاجي از مغز موش صحرایی که با آنتی‌بادی‌های 
gla,‏ نشاندار ایمتی (فلورسانس سبز) شده است. این حالت واکنش‌پذیری, در هیپو کامپ بیشتر است. زیرا هیپو کامپ سرشار از 
گیرنده‌های ۱1210۸ است. (8) این تصویر. واکنش‌پذیری آنتی‌بادی با نورون‌های کشت‌داده‌شد؛ هیپو کامپ موش صحرایی را 
نشان مي‌دهد؛ تشان‌دار شدن ایمنی شدید سبزء به‌دلیل آنتی‌بادی‌های تولید شده علیه زیرواحد 01011 از گیرنده‌های NMDA‏ 
است. (C-E)‏ تصاویری از سلول‌های HEK‏ (نوعی رده سلولی As‏ انسان) که با این هدف عفونی شده‌اند تا گيرنده‌هاي NMDA‏ را 
بیان کنند. و با آنتی‌بادی‌های بیمار CO)‏ و با نوعی آنتی‌یادی تک‌دودمانی تجاری ضد گيرنده‌هاي ۱۲۸ (2) واکنش نشان 


می‌دهند: واکنش‌پذیری با آنتي‌بادي بیمار تنها سلول‌هایی را تشاندار می‌کند که گيرنده‌هاي NMDA‏ را بیان می‌کنند AD)‏ 


! در بررسی مایع مغزی- نخاعی بیماران مبتلا به 
PND‏ دستگاه عصبی مرکزی با عقده‌های ريش پشستی» 
معمولاً لثوسیتوز خفیف تا متوسط (کمتر از ۲۰۰ سلول 
تک‌سته‌ای, با غلبة لنفوسیت‌ها)» افزایش غلظت برونشن» و 
گاهی وجود باندهای آلیگو کلونال دیده صی‌شود. هیچ گونه 
تست الکتروفیزیولوژیک اختصاصی وجود ندارد که برای 
dis PND‏ تشخبصی داشته باشد, به‌علاوه Auge‏ بیوپسی از 
بافت Mize‏ اغلب دشوار است و اگرچه یافته‌های باتولوژیک 


اختلالات (مانند منأستارها) inte‏ هستند» ولی برای PND‏ 
duis‏ اختصاصی ندارند. 


alas عصب و‎ PND 
عحسب محیطی» بیوستگاه عصسی-‎ slow made اگر‎ 
PND عضلانی» یا عضله را درگیر ساخنه باشند» نشسخیص‎ 
الکتروفیزیولوژیک» و‎ idl بافنه‌های‎ Lb» خاص معمولاً‎ 
پاتولوزیک صورت می‌گبرد. شرح حال بالبنی. علایم همراه‎ 


0۱ 20200 ] ) گروه 


(مانند بی‌اشتهابی؛ کاهش وزن)» و نوع سندرم مربوطهه 
تعیین می‌کنند که چه نوع بررسی‌ها و چه میزان تلاش برأی 
تشخیص یک نئوبلاسم ضروری هستند. برای منال, شایع 
بودن سندرم میاستنیک لامسرت- ایتبون (LEMS)‏ در 
SCLC‏ باید بزشک را به plot Sd‏ سی‌تی‌اسکن ففسة 
سینه و شکم با اسکن PET‏ (توموگرافی با گسیل بوزیترون) 
از کل بدن بياندازد و در صورت متفی بودن نتیجه» 
غربالگری دوره‌ای تومور ul‏ به‌مدت حداقل ۳ سال بس از 
مطرح شدن تشخبص نورولوژیک انجام بذیرد. در Ladi‏ 
مقابل» داشایع بودن پلی‌میوزیت در سرطان» خضرورت انجام 
غربالگری‌های مکرر سرطان را در این وضعیت زیر سوال 
می‌ترد. در بیساران مسنلا به نوروباتی محبطی با علست 
ناشناخته, باید مطالعات تثبیت آیمنی بر روی سرم و ادرار 
انجام شوند؛ در صورت مخص شدن وجود نوعی گاموباتی 
تک‌دودمانی بررسی‌های بیشتر باید برای کشف بدخیمی 
پلاسماسل by‏ سلول 8 انجام شوند. در نورویانی‌های 
بارانئویلاستیک» آنتی‌بادی‌های ضد نورونی مقید به‌لحاظ 
تشخیصی صرفاً محدود به anti-CVo/CRMPS5‏ و anti-‏ 
Hu‏ هستند. 

در هر نوع PND‏ چنانچه نتیجة آنتی‌بادی‌های ضد 
نورونی» منقی باشد» نشخیص برپاية انبات وجود سرطان و 
رد plo‏ اختلالات نورولوژیک مستقل یا ناسی از سرطان 
اسنوار است. تلفیقی از سی‌تی‌اسکن و اسکن PET‏ اغلب به 
کف تومورهایی منجر می‌شود که توسط تست‌های دیگر 
تشخیص داده نمی‌شوند. در تومورهای سلول زایای بیضه و 
تراتوم‌های تخمدان» انجام سونوگرافی و سی‌تی‌اسک با 
MRI‏ از شکم و لکن می‌تواند به کف نومورهایی منجر 
شود که توسط PET‏ تشخیص داده نمی‌شوند. 


سندرم‌های نورولوژیک پارانئوپلاستیک 
اختصاصی 


pis‏ تیلیت پار tg gat‏ 3 انسغائیت 


کانونی 

واژة سفالومیلیت» نوعی فرآیند التهابی را توصیف می‌کند که با 
درگیری چندکانونی دستگاه عصبی و از جمله مغزء ساقةٌ مغزی» 
acre‏ و نخاع همراه است. انسفالومیلیت آغلب با اختلال 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۱۲۲-۲ تصویر MRI‏ به‌روش FLAIR‏ (بازیسابی 
معکوس با تقلیل مایع) از یک بیمار مبستلا به انسفالیت 
لیمبیک و دارای آنتی‌بادی‌های 1.211 به افزايش غیر طبیعی 
شدت سیگنال در بخش میانی قطعات گیجگاهی توجه کنید. 


عملگرد خودمختار 9 عقده‌های Abs‏ پشتی همراه استد rp‏ 
len‏ تظاهرات بالینی به مناطق اصلی درگیر بستگی دارند. ولی 
در بررسی‌های پاتولوژیک» تقریباً همیشه اختلالاتی در ورای 
نواحی علامت‌دار نیز یافت می‌شوند. در این gles‏ چندین 
سندرم بالینی- آسیب‌شناختی ممکن است به‌تنهایی و يا در 
ترکیب با یکدیگر رخ دهند: (۱) اسنالیت قشری» که ممکن 
است به‌صورت «صرع ناقص پیوسته» تظاهر کند؛ (۲) اسفالیت 
لیمبیک: که با سرد رگمی. افسردگی» سرآسیمگی» اضطراب» 
اختلالات شدید در حافظة کوناه‌مدت» تشنج پیچیدة ناقص, و 
گاهی دمانس (زوال ذهن) مشخص می‌شود (در MRI‏ معمولا 
اختلالات یک‌طرفه يا دوطرفه در بخش Aided he‏ گیجگاهی 
MRI‏ دیده می‌شود که البته در روش‌های 12 و BLAIR‏ 
[بازیابی معکوس با تقلیل مایع] بهتر قایل مشاهده هستند4 (۳) 
انسفالیت ساقة مغزی» که سبب ایجاد اختلالانی در حرکت 
چنسم (نیستاگموس, آپس وکلونوس, پارزی فوق‌هسته‌ای یا 
هسته‌ای پارزی عصب جمجمه‌ای» دیس‌آرتری» دیسفاژی و 
Joes‏ عملکرد خودمختار Saget, pp‏ (۴) أتاکسی phil‏ 3 
رامرفتن تأشی jl‏ اختلال متعچه؛ (۵) میلیت» که می‌تواند سیب 
ایجاد علایم نورون حرکتی تحتانی یا فوقانی شود؛ و (عاختلال 
عملکرد خودمتعتار در نتیجة درگیری محور عصبی در سسطوح 


ay 
1 

= 

3 
= 
= 
= 


سندرم‌های تورولوژه 


یک پارانئوپلاستب 


il و‎ 


فالیت خودايمني 


"I 
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شکل ۱۲۲-۳ 


تصویر MRI‏ و تومور بیمار مبتلا به انسفالیت ناشی از آنتی‌بادی‌های anti-Ma2‏ (۸ و ) تصاویر MRI‏ 


به‌روش FLAIR‏ (بازیابی معکوس با تقلیل مایع) که افزایش غیر طبیعی سیگنال را در بخش مياني قطعات گیجگاهی و بخش 
pba)‏ 04 برای تومورهای سلول زایا اتکوبه شده است. سلول‌های مثبت (قهوه‌ای‌رنگ) نشان‌دهندة نثوپلاسم داخل‌لوله‌ای سلول 


زایا هستند. 


متعلد و از جمله شیپوتالاموس: ساقة معزي» و اعصاب 
خودمختار as)‏ گفتار «نوروپاتی‌های محیطی پارانتوپلاستیک» در 
وضعیتی» و کاهش تهوية ریوی مرکزی» از Me‏ شایع مرگ در 
بیماران مبتلا به انسفائومیلیت به‌شمار می‌روند. 

انسفالومیلیت پارانتوپلاستیک و انسفالیت کانونی» معمولا با 
SCLC‏ همراه هستند. ولی سرطان‌های پرشمار دیگری نیز در 
سندرم‌هاء معمولاً jhe‏ آنتی‌بادی‌های anti-Hu‏ در سرم و مایع 
مغزی- نخاعی بالا است. آنتی‌بادی‌های anti-CRMPS5‏ با 
شیوع کمتری یافت می‌شوند؛ برخی از اين بیماران ممکن است 
دچار کر 0< آووئیت. پا نور یت عصب بینابی شوند. آنتی‌بادی‌های 
ضد پروتئین‌های Ma‏ با انسفالیت لیمییک» هیپونالاموس» و 
Als‏ مغزی همراه بوده و گاهی نیز dy‏ علایم مخچه‌اي همراه 
لیب نك (سکل ۱۲۲-۳؛ برضي بیماران. دچار پرخوابی» 
کاتاپلکسی, و هیپوکبنزی شدید می‌شوند. یافته‌های غیر طبیعی 
در als MRI‏ هستند و از جمله یافته‌های مشاهده شده در 
انس فالیت لیمبیک 3 درگیری گاه 4 بی‌گاه هیپوتالاموس» 
عقده‌های قاعده‌ای» یا بخش فوقانی ساقة مخزی. ارتباط این 
آنتی‌بادی‌ها پا انواع مختلف سرطان‌ها در جدول ۱۳۲-۲ نشان 


داده od‏ است. 


اکثر انواع انسفالومیلیت و انسفالیت پارانئوپلاستیک. 
پاسخ خوبی به درمان نشان نمی‌دهند. گهگاه ممکن است 
علایم بیمار حالت تثبیت‌شده پیدا کرده و یا بهبود نسبی 


نورولوژیک حاصل شود به‌ویژه اگر تومور مورد نظر. 
پاسخ رضایت‌بخشی ay‏ درمان داده باشد. در این میان. 


هیچ گونه کار آزمایی شاهددار بر روی Gloss‏ انجام نشده 
است. ولی بسیاری از متخصصان, درمان زودهنگام با 
گلو کو کورتیکوئیدها را توصیه می‌کنند. اگر ظرف مدت 
چند gy‏ هیچ گونه پاسخی مشاهده نشود. می‌توان به 
سراغ ایموئوگلوبولین وریدی (ع۷1]) یا تعویض پلاسما و 
سپس به‌سراغ س رکوب سیستم ایمنی با استفاده از 
ریتو کسیماب یا سیکلوفسفامید رفت. حدود ۸۳۰ بیماران 
مبتلا به انسفالیت ناشی از آنتی‌بادی‌های anti-Ma2‏ به 
درمان تومور مورد نظر (معمولاً نثوپلاسم سلول زایای 
بیضه) و ایمنی - درمانی پاسخ می‌دهند. 


انسقالیت‌های ناشی از آنتی‌بادی‌شای ضد 
پرونئین‌های سیناپسی یا سطح سلول 
(جدول ۱۲۲-۳) 

این اختلالات به سه دلیل حایز اهمیت هستند: (۱) می‌توانند به 
همراه تومور يا بدون همراهی با تومور رخ دهند؛ (۲) برخضی 
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شکل ۱۲۲-۴ يافته‌های آسیب‌شناختی در انسفالیت ناشی از آنتی‌بادی‌های ضد گيرندة NMDA‏ ان - متسل- دی- 
آسپار تات). ارتشاح پلاسماسل‌ها (سلول‌های قهوه‌ای‌رنگ؛ که برای 138 رنگآمیزی شده‌اند) در پرده‌های منز و مغز یک 
بیمار A)‏ تصویر کوچک برخی پلاسماسل‌ها را با بزرگنمایی نشان مي‌دهد. B)‏ نورون‌ها و فرآیندهای نوروتی در تراتوم ینک 
ploy‏ (سلول‌های قهوه‌ای‌رنگ؛ که با 21۸۳2 رنگ آمیزی شده‌اند)؛ اين تورون‌ها, گیرنده‌های Ip) NMDA‏ بیان می‌کنند (نشان داده 


Ac | نشده‎ 


سندرم‌ها اغلب در کودکان و جوانان رخ می‌دهند؛ و (۳) بهرفم 
شدت quate‏ بیماران معمولاً به درمان تومور مورد نظر (چنانچه 
COL‏ شود) و ایمنی- درمانی (مانند گلوکوکورتیکوئیدهاء IVIg‏ 
تعویض پلاسماء ریتوکسیماب, یا سیکلوقسفامید) پاسخ می‌دهند. 

انسفالیت همراه با آتنی‌بادی‌های ضد NMDA bi pS‏ = 
میل- دی -آسپارتات/ (شکل ۱۲۲-۱) معمولاً در کودکان و 
زنان جوان رخ می‌دهد. ولی مردان و سالمندان هر دو جنس نیز 
ممکن است بدان مبتلا شوند. این اختلال, انگوی مشخصی 
برای پیشرفت علایم دارد که شامل یک پیش‌درآصد شبیه به 
فرآیند ویروسی بوده و پس از چند روز علایم شسدید 
روان‌پزشکی, اختلال حافظه, تشنج. کاهش سطح هشیاری, 
حرکات غیر طبیعی (وضعیت‌های دیستونیک» دیس کینزی‌های 
ad‏ اندام, و دهان و صورت)» ناپایداری سیستم خودمختار و 
به‌طور ul‏ کاهش تهوية ریوی ایجاد می‌شوند. دوره‌های 
تک علامتی, مانند روان‌پریشی خالص, در ۴ درصد بیماران رخ 
می‌دهند. عود بالینی در ۱۲-۲۴ درصد بیماران رخ می‌دهد VV}‏ 
درصد در ۲ سال نخست پس از نخستین تظاهر بیماری). در 
اکتر بیماران» آنتی‌بادی‌ها در داخل ساک تکال ساخته می‌شوند. 
که احتم الا به‌دلیل ارتشاح پلاسماسل‌ها در pe bab‏ و 
پرده‌های pute‏ است (شسکل ۱۲۲-4۸). این سندرم اغلب 
به‌اشتباه نوعی انسفالیت ویروسی یا نهان‌زاه سندرم نورولپتیک 


بدخیم, یا انسفالیت لتارژیکا تشخیص داده می‌شود» و بسیای از 
بیماران» در ابتدای آمر توسط روان‌پزشکان 3 SL‏ به 
روآن‌پریشی حاد تحت بررسی قرار می‌گيرند. شناسایی تراتوم 
dy olor‏ سن و جنسیت بیمار بستگی دارد: ۴۶ درصد بیماران 
موّنث ۱۲ ساله و بالات دچار تراتوم یک‌طرفه Ly‏ دوطرفةٌ 
تخمدان هستند. درحالی‌که کمتر از ۷ درصد دختران باسن 
کمتر از ۱۲ سال به تراتوم Mize‏ هستند (شکل 2ٌ-۱۲۴). در 
بیماران مذکر» شناسایی تومور به‌ندرت صورت می‌پذیرد. بیماران 
با سن بیش از ۴۵ «fle‏ اغلب مذکر هستند؛ حدود ۲۰ درصد 
این بیماران دچار تومور هستند (مانتد سرطان پستان. تخمدان» 
{ab‏ 

انسفالیت همراه by‏ آتتی‌بلای‌ها ی گلیوم غیر فعال‌شدة eit‏ 
(۶۵ درصد آنان She‏ هستند) دیده شده و معمولاً با اختلال 
حافظه و تشنج (انسفالوپاتی لیمبیک) و نیز هیپوناترمی و اختلال 
متعاقب یا به‌همراه حرکات شبه میوکلونیک بهنام تشتج تونیک 
یا دیس‌تونیک صورتی- بازویی رخ می‌دهد. کمتر از ۱۰ درصد 
بیماران, دچار تیموم هستند. 

آسفالیت همراه b‏ آنتی‌بادی‌های شبه‌پروتفین مرتبط با 
کتاکنین Caspr2) P‏ اغلب در بیماران با سن بالای ۵۰ سال 


vu 


ژیک پارنتوپلاستیک و انسفالیت 


خودایمتی 


11 


4 
4 
۱ 
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ایحاد ده 1 با سندرم clay‏ (انسفالیته» بی‌خوابی» سرد رگمی» 
توهم. اختلال عملکرد سیستم خودمختار و نورومیوتوتی) و با 
شیوعی کمتر با انسفالیت لیمییک نورومیوتونی» و درد 
نوروپاتیک همراه است. حدود ۲۰ تا ۴۰ درصد این بیماران» دچار 
تیموم ظستند. 

انسفالیت همراه با آتتي‌بادی‌های ضد گیرندة GABAs‏ 
(گاما- آمینوبوتیریک اسید نوع (B‏ معمولا با انسفالیت لیمبیک 
و تشنج همراه است. در مواردی نادر, بیماران دچار آیسوکلونوس 
ay Me 4‏ محچه‌ای می‌شوند, پنجاه درصد بیماران به SCLC‏ یا 
نوعی تومور نورواندوکرین dy‏ میتلا هستند. بیماران ممکن 
است آنتی‌بادی‌های دیگری نیز علیه گلوتامیک اسید 
دکربوکسیلاز (GAD)‏ تولید کنند که البته اهمیست آنها 
نورونی» اغلب در cel‏ بیماران 3 نیز در بیماران دارای sale, at‏ 
«le‏ گیرن_ ده Lif) AMPA‏ - آمینو- ۳- هیدروکسی- ۵ 
متیل ایزو کسازول- ۴- پروپیونیک اسید) یافت می‌شوند» که 
بیانگر تمایل کلی به خود- ایمنی هستند. 

انسفالیت سره با آتشی‌بادی‌های ضد گیرنده GABA,‏ 
می‌تواند کودکان و بزرگسالان را مبتلا سازد. در مواردی که عیار 
بالای آنتی بادی در سرم و مایع مفزی- نخاعی وجود داشته 
asl‏ این اختلال با تشنج‌های بارز و استاتوس اپیلیتیکوس 
همراه خواهد بوث که نیازمند ایجاد bogs‏ به‌روش دارویی است. 
she‏ پایین آنتی‌بادی در سرم؛ اغلب با سایر بیماری‌های خود- 
ایمنی همراه og‏ و طیف علایم نیز گسترده‌تر استه از rapes‏ 
انسفالیت» تشنج پسوکلونوس» یا سندرم فرد سیفت. اکثر بیماران 
فاقد تومور زمینه‌ای بوده, ولی برخی از آنان ممکن است به 

انسفالیت همراه b‏ آنتی‌بادی dale‏ گیرنده AMPA‏ زنان 
میانسال را مبتلا می‌سازه و این بیماران دچار اختلال عملکرد 
حاد لیمبیک, یا با شیوعی کمتر, علایسم روان‌پزشکی بارز 
می‌شوند؛ ۷۰ درصد بیماران, دارای نوعی تومور زمینه‌ای در ریه, 
پستان, یا تیموس هستند. عود نورولوژیک ممکن است رخ دهد؛ 
این موارد عود نیز به ایمنی- درمانی پاسخ می‌دهند و Ly Lag‏ 
عود تومور ol pod‏ نیستند. 

انسغالیت همراه با آتتی‌بادی علیه گیرندة گلیسین (GIR)‏ 
در بزرگسالان مبتلا به انسفالومیتلی پیشروندة همراه با ریژیدیته 
و میوکلونوس (PERM)‏ و طیف علایم فرد سیفت (با یا بدون 


آنتی‌بادی‌های (GAD‏ گزارش شده است. این اختلال معمولا 
بدون همراهی با تومور رخ می‌دهده هرچند برخی بیماران به 
سرطان ریه» تیموم یا لنفوم هوجکین دچار هستند. 

اسفالیت همراه با آتتی‌یادی علیه پروتئین سبه 
دی‌بیتیدیل- پچی لا - (DPPX L) F‏ سبب ایجاد علایم 
تحریک‌پذیری بیش از حد دستگاه عصبی مرکزی و از جمله 
سرآسیمگی؛ توهم» هذیان پارانوئید لرزش, میوکلونوس» 
نیستاگموس» تشنج» و گاهی هیپراکپلکسی می‌شود. برخی 
بیماران دچار انسفالومیلیت پیشرونده همراه با ریژیدیته و 
میوکلوتوس می‌شوند. اسهال» سایر علایم گوارشی» و کاهش 
شدید وزن اغلب از وجود نوعی تومور زمینه‌ای حکایست دارنده 
ولی هیچ‌گونه همراهی با تومور تاکنون شناسایی نشده است. 
این اختلال, به ایمنی- درمانی پاسخ می‌دهد. 


اضمحلال مخچذ پارانئوپلاستیی 
این اختللال اغلب متعاقب یک پیش‌درآمد ایجاد می‌شود که 
می‌تواند شامل گیجی آسیلوپسی» دوبینی یا تاری EIR ed‏ و 
استفراغ باشد. چند روز Ly‏ چند هفته بصد. بیماران دچار 
دیس‌آرتری» آناکسی اندام و رامرفتن» و گاهی دیسفاژی 
می‌شوند. در مماینه بالینی معمولاً نیستاگموس با ضربان رو به 
پایین و به‌ندرت, آپسوکلونیس دیده مي‌شود. اختلال عملکرد 
ساقة مفزی, حرکت انگشتان پا به‌سمت عقب در تست 
باینسکی, یا نوروپاتی خفیف ممکن است رخ دهد. در آوایل سیر 
بیماری, نتایج بررسی MRT‏ معمولاً طبیعی هستند؛ پس از 
مدتی» در 118 آنروفی مخجه دیده می‌شود. این اختلال در 
اثر اضمحلال گسترده سلول‌های پورکتژ رخ می‌دهد که گاهی با 
درگیری plo‏ نورون‌های قشری مخچه, هسته‌های عمقی 
ed meee‏ و مسیرهای نخاعی- مخچه‌ای نیز همراه است. 
تومورهایی که بیشتر در ایجاد اين اختلال نقش دارند عبارت‌اند 
از SCLC‏ سرطان پستان و تخمدان, و لنفوم هوجکین. 
آنتی‌بادی‌های anti-Yo‏ در بیماران Les‏ سرطان‌های 
ژنیکولوژیک و پستان و آنتی‌بادی‌های 300-17 در بیماران دچار 
لنفوم هوجکین؛ دو پاسخ ایمنی هستند که معمولاً با اضمحلال 
مخچة خالص با غالب همراه‌اند. آنتی‌بادی‌های تولید شده علیه 
کانال‌های کلسیمی وابسته به ولناز (VGCC)‏ نوع ۳/۵ در 
برخی از بیماران مبتلا به SCLC‏ و اختلال عملکرد مخچه 
یافت می‌شوند؛ البته فقط برخی از اين بیماران به LEMS‏ مبتلا 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


می‌شوند. درجات متغیری از اختللال عملکرد مخچه می‌تواند در 
عمل با هر نوع آنی‌بادی و PND‏ دستگاه عصبی مرکزی که در 
جدول ۱۲۲-۲ ذکر شده» همراه باشد. 

در چند گزارش موردی منفرد بهبود نورولوژیک پس از 
برداشت توم‌ور» تعویض پالاسماه IVIg‏ سیکلوفس_فامید» 
ریتو کسیمابي» ۳ گلو 95 کورتیکوئید توصیف شده است. dima‏ 
اکثر بیماران دچار اضمحلال مخچه. به‌دنبال درمان بهبودی را 
تجربه نخواهند کرد. 


ene‏ نوعی اختلال حرکت چشم است که با ساکادهای 
غیر ارادی و بی‌نظم در تمامی جهات نگاه مشخص می‌شود؟ و 
معمولا با میوکلونوس و آتاکسی همراه است. پسوکلونوس- 
میوکلوتوس می‌تواند ناشی از سرطان بوده و با نهان‌زاد باشد. 
هنگامی که cde‏ آن پارانئوپلاستیک باشد تومورهای مسیب 
معمولاً سرطان ny‏ و پستان در بزرگسالان» نوروبلاستوم در 
کودکان» و تراتوم تخمدان در توجوانان و زنان جوان هستند. 
سوبسترای پاتولوژیک یس وکلونوس- میوکلونوس نامشخص 
است. Jy‏ نتایج مطالعات انجام شده در این زمینه حکایت از آن 
دارند که مهارگسیختگی هستة فا 
نقش دارد. در اکتر بیماران, آنتی‌بادی ضد نورونی وجود ندارد. در 
زیرگروه کوچکی از بیماران دچار آناکسی؛ آپسوکلونوس؛ و سایر 
اختلالات حرکتی چشم آنتی‌بادی‌های anti-Ri‏ تولید می‌شوند؛ 
در مواردی نادر» ريژيديتة alae‏ اسپاسم‌های حنجره. اختلال 
عملکرد سیستم خودمختاره و دمانس (زوال ذهن) نیز رخ 
می‌دهند. تومورهایی که بیش از همه در ایجاد سندرم‌های ناشی 
اژ anti-Ri‏ نقش دارند. عبارت‌اند از سرطان پستان و تخمدان. 
اگر تومور مربوطه با موفقیست درمان نشود Gail‏ سندرم در 
بزرگسالان اغلب پیشرفت کرده و به انسفالوپاتی» کوماء و مرگ 
منجر می‌شود. علاوه بر درمان تومور» علایم ممکن است به 
ایمنی- درمانی (کلوکوکورتیکوئیدهاء تصویض پلاسما و یا 
12 نیز پاسخ دهند. 

حداقل ۵۰ درصد کودکان دچار آپسوکلونوس/ میوکلونوس 
به نوعی نوروبلاستوم زمینه‌ای مبتلا هستند. هیپوتونیء آتاکسی, 
Ol peat‏ رفتاری» و تحریک‌پذیریء از علایم همراه شایع هستند. 
علایم نورولوژی ک اغلسب با درس ان توم‌ور و تج‌ویز 


ستیژیال مخچه در این زمینه 


گلوکوکورتیکوئیدها, هورسون آدرنوکورتیکوتروپیک (ACTH)‏ 
تعویض پلاسماء 1۷1 و ریتوکسیماب بهبود می‌یابند. در 
بسیاری از بیماران» عشب‌ماندگی رواتنی- حرکتی Site‏ 
رفتاری و خواب باقی می‌مانند. 


سندرم‌هاي پارانئوپلاستیک نخاع 
در سالیان اخیرء تعداد گزارش‌های منتشر شده دربارة سندرم‌های 
نخاعی پارانئوپلاستیک مانند نورونئویاتی حرکتی تحت‌هاد و 
ib phe‏ حاد تکروزان» افزایش یافته است. این موضوع می‌تواند 
توعی کاهش حقیقی در میزان بروز باشد که به‌دلیل مداخلات 
آتکولوژیک بهتر و بهنگام. و یا به‌دلیبل شناخت علل pat‏ 
پارانئوپلاستیک aby!‏ شده است. برخی بیماران eo‏ سرطان. به 
اختلال عملکرد نورون حرکتی فوقانی یا تحتانی یا هر دو مبتلا 
می‌شوند, که به اسکلروز جانبی آمیوتروفیک شباهت دارد. هنوز 
مش مین ینت ala‏ اکن ete Ae ees‏ 
بارنتوپلاستیک هستند یا آنکه صرفاً ب‌طور هم‌زمان با سرطان 
رخ می‌دهند. گزارش‌های موردی منفردی از بیماران سرطانی 
دچار اختلال عملکرد نورون حرکتی منتشر شده است که پس از 
درمان تومور, بهبود نورولوژیک را تجربه کرده‌اند. در بیسارانی 
که سندرم نورون حرکتی آنان به‌سرعت پیشرفت کرده و دارای 
توعی پروتئین تک‌دودمانی در سرم پا مایع مغزی- تخاعی 
هستند» لازم است بررسی‌هایی از نظر لنفوم انجام شود. 

Cube‏ پارئوپلاستیک می‌تواند با علایم نورون حرکتی 
فوقانی یا تحتانی» میوکلونوس قطعه‌ای, و ریژیدیته نود 035 
و می‌تواند نخستین تظاهر انسفالومیلیت باشد. نورومیلیت آپنیکا 
(NMO})‏ همراه by‏ آنتی‌بادی‌ها ی آکواپورین ۴ مي‌تواند در 
مواردی نادرء به‌عنوان نوعی تظ اهر پارانئوپلاستیک از سرطان 
رخ «Abd‏ 


ستیرع فرد سثت پا رانئوپلاستیک 
وجوه مشخصة تس اختلال عبارت‌اند از ریژيديت عضللاني 
پیشروندده سفتی» 9 اسپاسم‌های دردناک که در اثر محرک‌های 


شنیداری: حسی: ۳ هیجانی ایحاد صی‌شوند. ریژیدبته عمدتاً 


بخش تحتانی ad‏ و اندام‌های تحتانی را pS yo‏ می‌سازد» ولبی 
می‌تواند اندام‌های فوقانی و گردن را میتلا سازد. گاهی تنها یک 
اندام Mine‏ می‌شود (سندر مادام (cade‏ علایم پس از خواب و 
تجویز بیهوش کننده‌های عمومی بهبود می‌یابند. مطالعات 


فصل ۱۲۲ 


سندرم‌های نورولوژیک پارأنئوپلاستیک و انسفالیت خودایمتی 


ای 
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الکتروفیزیولوژیک» وجود فعالیت پيوستة واحد حرکتی را نشان 
مي‌دهنك. آنتی‌بادی‌های دخیل» پروتئین‌هایی ly‏ هدف قرار 
می‌دهند GAD)‏ آمقی‌فیزین) که در عملکرد سیناپس‌های 
مهار کننده‌ای نقش دارند که از LIS‏ (گاما- آمینویوتیریک اسید) 
با گلیسین به‌عنوان عصب‌رسانه استفاده AES, oo‏ وجود 
آتتی‌بادی‌های آمفی‌فیزین» معمولا بیانگر نوعی Cole‏ 
پارانتوپلاستیک است که با SCLC‏ و سرطان پستان ارتباط 
دارد. در نقطة lie‏ آنتی‌بادی‌های GAD‏ می‌توانند در برخی 
بیماران سرطانی تولید شوند. ولی شبوع آنها در اختلال غیر 
نئوپلاستیک مربوطه به‌مراتب بیشتر است. آنتی‌بادی‌های GIR‏ 
ممکن است در برخی بیماران دچار سندرم فرد سیفت تولید 
شوند؛ این آنتی‌بادی‌ها ly‏ در بیماران مبستلا به PERM‏ = 
می‌توان یافت. 

درمان Assy‏ سندرم فرد dw‏ مستلزم درمان تومور 
داروهایی است که انتقال گابائرژیک را افزایش می‌دهند 
«pl jbo)‏ باکلوفن, سدیم والپروات» تیاگایین» ویگاباترین). IVIg‏ 
و تعویض پلاسما در برخی بیماران به‌صورت گرا She‏ هستند. 


گانگنیونوپاتی ریشة پشتی یا نورونوپاتی 
حسی پارانتوپلاستیک 
وچه مشخسا این سندرم؛ عبارت‌اند از اختلالات حسی که 
می‌توانند متقارن یا نامتقارن باشند دیس‌استزی‌های دردناک» 
درد رادیکولر, و کاهش رفلکس‌ها یا فقدان آنهاء تمامی حس‌ها 
و هر بخش از بدن و از جمله صورت و تنه ممکن است مبتلا 
شوند. حس‌های خاص ماتند چشایی و شنوایی نیز ممکن است 
درگیر شوند. در بررسی‌های الکتروفیزیولوژیک» کاهش يا فقدان 
پتانسیل‌های عصب حسی به‌همراه سرعت هدایت حرکتی 
طبیعی یا نزدیک به طبیعی دیده می‌شود. علایم بیمار از نوعی 
فرآیند التهایی و احتمالاً با واسطة ایمنی ناشی می‌شوند که 
عقده‌های ريش پشتی را هدف قرار داده و سبب از بین رفتن 
نورون‌ها و اضمحلال ثانویةٌ ستون‌های خلفی نخاع می‌شود. 
ریشه‌های عصبی پشتی و با شبوع ented‏ ریشه‌های عصبی 
قدامی و اعصاب محیطی نیز ممکن است درگیر شوند. ایين 
اختلال اغلب پیش از انسفالومیلیت و اختلال عملکرد سیستم 
خودمختار و یا به‌همراه آنها رخ داده و دارای همان ارتباطات 
ایمونولوژیک و آنکولوژیک است (آنتی‌بادی‌های Hu‏ 5616 


در این اختلال نیز همانند انسفالومیلیت تاشی از anti-H‏ 
رویک رد درمانی بر درمان بهتگام توم ور متمرکز است. 
گلوکوکورتیکوئیدها گهگاه سیب پایدار شدن وضعیت بالینی یا 
بهیود می‌شوند. مقید بودن 1۷12 و تعویض پلاسما هنوز بهاثیات 


نرسیده است. 


نوروپاتی‌های محیطی پارانئوپلاستیک 
تلوپلاستیک مورد نظر ایجاد شوند. نوروپاتی‌هایی که در مراحل 
حسی- حرکتی خفیف تا متوسط به‌دلیل اضمحلال آکسونی با 
cde‏ ناشناخته می‌شوند. این نوروپاتی‌ها اغلب در زیر سایه 
توروتوکسيسيتة همزمان ناشسی از سیمی‌درمانی و سایر 
درمان‌های سرطان» glk‏ می‌مانند. در تفص مقابل» 
نوروپاتی‌هایی که در مراحل اولیة سرطان ایجاد می‌شونده اغلب 
پیشرفتی سریع داشته که گاهی با سیر عود و فروکش و نیز با 
وجود شواهدی از ارتشاح النهابی و از emt‏ رفتن آکسون یا 
میلین‌زدایی همراه است. اگر نشانه‌های میلین‌زدایی, غالب باشند 
(فصل‌های 4۵٩‏ و (V+‏ تجویز 1۷12 تصویض پلاسماء یا 
تجویز گلوکوکورتیکوئیدها می‌تواند سبب بهبود علایم شود. 
گهگاه نیز آنتی‌بادی‌های anti-CRMPS‏ وجود دارند؛ شناسایی 
anti-Hu‏ ار وجود گانگلیونیت همزمان ريشة پشتی حکایت 
دار oe]‏ 

سندر مگیلن- باره و التهاب ind‏ بارویی گهگاه در بیماران 
مبتلا به لنفوم گزارش شده‌انده ولی هیچگونه شواهد روشنی از 
ارتباط پارانئوپلاستیک در wie cyl‏ وجود ندارد (فصل ۱3 

گاموپاتی‌هلی تک‌دودمانی بدخیم عبارت‌اند از: (۱) میلوم 
متعدد و میلوم اسکلروتیک مرتبط با پروتئین‌های تک‌دودمانی 
وا یا IgG‏ و (۲) ماکروگلوبولینمی والان‌اشتروم؛ لنفوم سلول 
B‏ و لوکمی لنقوسیتی سلول ظ مزمن مرتبط با پروتئین‌های 
تک‌دودمانی IgM‏ این اختلالات می‌توانند از طریق 
سازو کارهایی گوناگون» سیب ایجاد نوروبانی شوند از جمله 
فشردن ریشه‌ها و شبکه‌های عصبی در اثر متاستازهای انتشار 
بافته به Lin,‏ مهره‌ها و لگن, رسوب آمیلوئید در اعصاب 
مجیطسی» 5 سازوکارهای پارانتوپلاس_تیک. سازوکارهای 
نتوپلاستیک, دارای چند ویژگی متمایز هستند. حدود نیمی از 
بیماران مبتلا ay‏ میلوم اسکلروتیک» دچار نوعی نوروپاتی حسی- 
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حرکتی با اختلالات حرکتی غالب می‌شوند که به نوروپاتی 
میلین‌زدای التهابی مزمن شباهت دارد (EVs Seed)‏ برخی 
بیماران تیز به اجزایی از سندرم POEMS‏ میتلا می‌شوند 
(پلی‌توروپاتی» بزرگی کبد و طحال, اختلال غدد درون‌ریزه 
پروتئین M‏ و تغییرات پوستی). درمان پلاسماسیتوم پا ضایعات 
اسکلروتیک» معمولاً سیب بهبود نوروپاتی مربوطه نیز سی‌شود. 
در نقطة مقابل» نوروپاتی حسی- حرکتی یا حسی همراه پا میلوم 
متعدد, مقاومت بیشتری نسبت به درمان دارد. بین ۵ تا ۱۰ 
درصد بیماران مبتلا به ماکروگلوپولینمی والدن‌اشتروم. دچار 
نوعی نوروپاتی حسی- حرکتي متقارن دیستال می‌شوند که در 
آنها رشته‌های حسی ضسخیم بیشترین درگیری را دارند. این 
بیماران در سرم خود دارای آنتی‌بادی‌های FM‏ علیه 
گلیکوپروتئین مرتیط با میلین و گانگلیوزیدهای مختلف هستند 
(فصل 41۰). علاوه بر درمان ماکروگلویولینمی والدن‌اشتروم. 
روش‌های درمانی دیگری نیز ممکن است سبب بهبود نوروباتی 
حاصله شوند» از جمله تعویض پلاسما, 1۷۲2 کلرامبوسیل» 
سیکلوفسفامید فلودارابین. یا ریتو کسيماب. 

واسکولیت عصب و عضله سبب ایجاد نوعی نوروپاتی 
حسی- حرکتی آکسونی دیستال دردناک متقارن Ly‏ نامتقارن 
می‌شود که با درجات متغیری از ضعف پروگزیمال همراه است. 
این بیماری» عمدتاً مردان مسن را مبتلا ساخته و با افزایش 
سرعت رسوب گلبول قرمز و افزایش غلظت پروتنین مایع 
مغفزی- نخاعی همراه است. SCLC‏ و لنقوم, تومورهای اصلی 
مسبب این بیماری هستند. تجویز گلوکو کورتیکوئیدها و 
سیکلوفسفامید اغلب سیب بهیود نورولوژیک می‌شود. 

وجه مشخصاً تحریک‌پذیری بیش از حد عصب محیطی 
(ورومیوتونی» با سندرم ایزاک [سحای/)» عبارت است از فعالیت 
خودبخود و پیوستة dnd,‏ عضلانی, که از عصب محیطی نشأت 
می‌گیرد. ویژگی‌های بالینی اين اختلال عبارت‌اند از گرفتگی 
عضلانی» انقباضات عضلانی (فاسیکولاسیون یا میوکیمی) 
iti‏ تأخیر در شل شدن عضله (میوتونی کاذی و 
اسپاسم‌های کف‌پایی با کفدستی خودبخود یا برانگيخته. 
عضلات مبتلا ممکن است دچار هیپرتروفی باشند» و برخی 
بیماران دچار پارستزی و تعریق بیش از حد می‌شوند. اختلال 
عملکرد دستگاه عصبی مرکزی و از جمله تعییرات خلقی» 
اختلال خواب. توهم. و علایم خودمختار ممکن است ایجاد 
شوند. در تسوار عضله یا همان الکترومی‌وگرام {EMG)‏ 


فیبرپلاسیون؛ فاسیکولاسیون؛ و تخلیه‌های تک‌واحدی دوگانه» 
سه‌گانه, Ly‏ چندگانه (میوکیمیسک) دیده می‌شوند که دارای 
فراوانی درون‌انقباضی بالابی هستند. برخضی بیماران» دارای 
آنتی‌بادی‌های 025072 به‌دلیل ابتلا به سندرم مُروان هستنده 
ولی در اکثر موارد نورومیوتونی منفرد. عیار آنتی‌بادی منفی 
است. این اختلال اغلب بلون ابتلا به سرطان رخ می‌دهد؛ و 
چنانچه ماهیت پارانئوپلاستیک داشته باشد, تیسوم‌های 
خوش‌خیم و بدخیم و SCLC‏ تومورهای رایج مسبب آن 
هستند. تجویز فنی‌توئین» کاربامازیین» و تعویض پلاسما سبب 
بهیود علایم می‌شود. 

نوروپآتی خودمختار پارزنئوپلاستیک معمولاًیه‌عنوان بخشی 
از اختلالات دیگر مانند LEMS‏ و انسفالومیلیت ایجاد می‌شود. 
این اختلال ممکن است به‌ندرت به‌صورت نوروپاتی خودمختار 
خالص یا غالب همراه با اختلال عملکرد کولینرژیک یا 
آدرنرژیک در سطوح پیش‌عقده‌ای Ly‏ پس‌عقده‌ای رخ دهد. 
بیماران مبتلا ممکن Cowl‏ دچار عوارض متعدد BALLS AAAS‏ 
GL‏ ماتند پارژی گوارشسی همراه بسا انسداد SL‏ 
دیس‌ریتمی‌های قلبی. و هیپوتانسیون وضعیتی شوند. از دیگر 
ویژگی‌های بالینی می‌توان به pub‏ طبیسی بودن پاسخ‌های 
مردمک» Suid‏ دهان, عدم تعریق, اختلال نعوظه و مشکلاتی 
در کنترل اسفنکترها اشاره کرد. این اختلال به‌همراه چندین 
تومور رخ imo ce‏ از جمله SCLC‏ سرطان لوزالمعده یا بیضه» 
تومورهای کارسینوئید و لنقوم. از آتجایی که علایم خودمختار 
می‌توائند علایمی باشند که بیمار مبتلا به انسفالومیلیت با آنیا 
مراجعه LS poe‏ بای د وجود آنتی‌بادی‌های anti-Hu‏ و 
anti-CRMPS‏ را در سرم جستجو کرد. آنتی‌بادی‌های ضد 
گيرندة استیلکولین نورونی عقده‌ای (نوع آلفا-۳)» علت 
ایجاد گانگلیونوپانی خودمختار خود- ایمنی هستند؛ این اختلال» 
اغلب بدون هیچ گونه ارتباطی با سرطان ایجاد می‌شود (فصسل 
£02{ 


سندرم میاستنیک لامپرت- ایتون 
LEMS‏ در فصل EV‏ شرح داده خواهد سد. 


میاستنی گراو 
میاستنی گراو در فصل ET)‏ شرح داده خواهد شد. 
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پلی‌میوزیت- درماتومیوزیت 
پلی‌میوزیت و درماتومیوزیت به تفصیل در فصل ۳۸۸ کت اب 
هارد یسون شرح داده شنه‌اند. 


میوپاتی حاد بکروزان 

بیماران مبتلا به yl‏ سندرم» دچار میالژی و پیشرفت سریع 
ضعف در عضلات تنفسی و حلق و اندام‌ها می‌شوند که آغلب به 
مرگ می‌انجامد. آنزیم‌های عضلانی سرم آفزایش یافته و 
بیوپسی عضلانی نیز نکروز وسیع را بدون التهاب یا با حداقل 
التهیاب و گاهی رسوب کمپلمان نشان می‌دهد. این اختلال 
به‌عنوان نوعی تظاهر پارانئوپلاستیک سرطان‌های مختلفی از 
جمله SCLC‏ و سرطان دستگاه گوارش, پستان ANS‏ 
پروستات» و غیره رخ می‌دهد. گلوکوکورتیکوئیدها و hep‏ 
تومور زمینه‌ای, به‌ندرت سبب کنترل این اختلال می‌شوند. 


سندرم‌های بینایی پا رانئوپلاستیک 

این گروه از اختلالات» شیکیه 4 L‏ شیوع کمتره آووه 5 اعصاب 
بینابی را درگیر می‌سازد. عبسارت رئینوپاتی ناش ی از سرطان» 
استوانه‌ای و مخروطی مورد استفاده قرار مي‌گیرد که وجوه 
مشخصة آن عبارت‌اند از حساسیت به نور: اختلال پیشروندة 


بینایی و درک نورء اسکوتوم‌های مرکزی یا حلقه‌ای» شب‌کوری» 
و کاهش پاسخ‌های فتوپتیک و اسکوپتیک در الکترورتین وگرام 
{ERG)‏ شایع‌ترین تومور مسیب در این میان» SCLC‏ است. 
رتینوپاتی ناشی از ملانوم. بیماران میتلا به ملانوم جلدی 
متاستاتیک را درگیر می‌سازد. بیماران» دچار شروع حاد 
شب‌کوری و فتویسی‌های سوسو کننده Ly‏ چشمک‌زننده Ly‏ 
شرباتی می‌شوند. در ERG‏ کاهش ol oma b aloo!‏ امواج a‏ 
علبیعی سازگاری با تاریکی دیده می‌شوند. آووئیت و نوریست 
عصیب بیتایی پارانئوپلاستیک بسیار ناشایع بوده و ممکن است 
به‌دلیل انسفالومیلیت abou!‏ شوند. برخی بیماران مبتلا dy‏ نورست 
qua‏ بینایی و آووئیت پارانئوپلاستیکه دارای آنتی‌بادی‌های 
anti-CRMP5‏ هستند. 

برخی رتینوپاتی‌ه ای پارانئوپلاستیک, با انسواعی از 
آنتی‌بادی‌های سرمی همراه هستند که اختصاصاً با زیرگروهی از 
و همين spel‏ از Lg)‏ بیماریزاپی با واسطة ایمنی حکایست دارد 
(جسدول ۱۲۲-۲). رتینوباتی‌های پارنئوپلاستیک معمولا 
به‌دنبال درمان بهبود تمی‌یابنده هرچند که در مواردی تادرء پاسخ 
به گلو کوکورتیکوئیدها؛ تعویض پلاسماء و 1۷1 گزارش شده 


است. 
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بخش سوم 


مراقبت‌های ویژه 
نورولوژیک 


@Tabadol_Jozveh‏ 09,5 تبادل جزوات پزشکی 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


(att) وم‎ ۸ 


Allan ۲ ۲ 


کوما (Lael)‏ یکی از شایع‌ترین و مهم‌ترین مشکلات در طب 
عمومی است. و درصد قابل ملاحظه‌ای از موارد پذیرش به 
بخش‌های آورژانس را تشکیل داده و در تمامی بخش‌های 
بیمارستانی رخ می‌دهد. کوما مستلزم توجه فوری بوده و به 
برخوردی سازمان‌یافته نیاز دارد. 

پیوستاری از Ye‏ کاهش سطح هشیاری وجود دارد که 
شدیدترین آنها کوما است» و بنا بهتعریف عبارت است از حالت 
شبه خواب عمیق که فرد را تمی‌توان از آن بیدار کرد. oath‏ به 
درجة is SVG‏ از قابلیت بیدار شدن آشاره دارد که در آن» بیمار را 
می‌توان با محرک‌هایی قوی» به‌طور موقت بیدار کسرد. و با 
رفتارهای حرکتی همراه است که سبب اجتناب از محرک‌های 
ناخوشایند یا آزارنده می‌شود. خواب‌آلودگی, که هم افراد با آن 
آشنا هستند. شبیه خواب سبک بوده و وجوه مشخصة آن 
عبارت‌اند از قابلیت بیدار شدن آسان و باقی ماندن در حالت 
هشیاری برای دوره‌هایی کوتاه. خوابآلودگی و بُهت» معمولاً با 
درجاتی از سردرگمی همراه هستند (فصل (VE‏ توصیف دقیق و 
روایت گونة سطح بیداری و نوع پاسخ‌های ایجاد شده توسط 
محرک‌های مختلف که بر بالین بیمار مشاهده می‌شود از به کار 
بُردن عباراتی میههم مانند بی‌حالی» تیمه‌اغماء یا کندی ذهن بهتر 


است. 

بیماری‌های مختلفی که با عدم پاسخ‌دهی بیمار همراه 
هستند و کوما را تقلید می‌کنند. به‌طور جداگانه مورد بررسی قرار 
خواهند گرفت» زیرا دارای اضمیتی ویژه حهستند. حالت نباتی» 
بیانگر حالتی به‌ظاهر بیدار ولی بدون قدرت پاسخ‌دهی P‏ 
پیمازی است کال کوفا غارج فنده aad‏ در حالت a HS‏ پاک 
چشم ممکن است باز شده, و قرد را بیدار نشان دهند؛ البته 
عملکردهای تنفسی و خودمختار همچنان حفظ می‌شوند. 
خمیازم سرفه. بلع. و حرکات سر و اندام‌ها پایرجا باقی می‌ماننده 
و بیمار ممکن است بتواند اجسامی که به‌صورت دیداری به وی 
تشان داده می‌شود را دنبال کند. ولی پاسخ‌های معنی‌دار ارائه 


شده نسبت Ay‏ محیط بیرونی و درونی وجود نداشته یا بسیار 
اندک هستند- یعنی اصولا «کومای بیدار». Bjlg‏ تبانی؛ واه 
مناسبی نیست زیرا ممکن است مورد سوء تعبیر قرار گیرد. الیته 
همواره نشانه‌های همراه وجود دارند که بیانگر آسیب وسیع به 
هر دو یمکرة مخزی هستند. مانند قرار گرفتن اندام‌ها در 
وضعیت opr wd‏ یا دکورتیکه و نیز عدم پاسخ به محرک‌های 
شدت کمتری برخوردار بوده ولی شباهت بسپاری به حالت نیاتی 
o,f‏ بیمار رفتارهای حرکتی یا کلامی بدوی را بروز می‌دهد که 
اغلب به‌صورت خودبخود بوده ولی گاهی نیز در پاسخ به لمسس» 
محرک‌های دیداری» یا فرامین صورت می‌گیرند. ایست قلبی 
همراه با کاهش خونرسانی به معز و آسیب به سرء شایع‌ترین 
علل حالت نباتی و حالت هشیاری حداقل به‌شمار می‌روند 
(فصل‌های ۳۲۷و ۳۳۰ را ببینید). پیشآگهی بازگست 
توانایی‌های ذهنی به‌دتبال استقرار حالت نباتی به‌مدت چند ماه 
بسیار ضعیف بوده» و پس از یک‌سال تقریباً صفر است؛ به‌همین 
دلیل از عبارت حالت نبانی پایدار استفاده می‌شود. با بررسی 
دقیق اکثر گزارش‌های مربوط به بهبود چشمگیره مشخص, 
می‌شود که اين موارد نیز تابع همان قوانین معمول پیش‌آگهی 
هستند, ولی موارد نادری نیز وجود داشته‌اند که در آنهساء بیمار 
دچار کم‌توانی شدید نیز بهبود یافته و در مواردی نادر در دوران 
کودکی. حتی به حالت بهنری منجر شده باشد. اگر رفتار 
بیمارانی که در حالت نباتی یا در حالت هشپاری حداقل قرار 
دارندء به‌غلط معنی‌دار قلمداد شود می‌تواند سبب بروز تشویش و 
مشسکلاتی بسیار گردد. از دگر سو مطالعات تصویربرداری 
عملکردی نشان داده‌اند که در درصد اندکی از موارد پس از 
clog 5‏ فعالیت مفزی معنی‌دار در پاسخ به محرک‌های کلامی و 
سایر محر ک‌ها وجود دارند. و همین امر. سبب شده است این 
پرسش دوباره شود که Uf‏ این بیساران, فاقد هرگونه توانایی 
شناخت هستند یا خیر. 

صرف‌نظر از حالات فوق‌الذکر, چندین سندرم که بر سطح 
شتنیاری tb‏ مي گلارفته سمکن است بهاه یله پیت یاکسا 
تفسیر شوند. موتیسم (گنگی) آکینتیک» به نوعی حالت بیدار 
کامل یا ناکامل اشاره دارد که در آن» بیمار می‌تواند تفکر و 
تأثیرگذاری کند aS)‏ تشانة og)‏ نقل کردن وقایع است ولی 
عمللاً گنگ و بی‌حرکت BU‏ می‌ماند. این وضعیت. از آسیب به 
متاطقی از هسته‌های تالاموسی she‏ یا قطعات پیشاتی (به‌ویژه 
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ضایعاتی که در بخش‌های عمقی و یا بر سطوح حدقه‌ای- 
پیشانی قرار گرفته باشتد) و با از هیدروسفالی شدید ناشی 
می‌شود. Bjly‏ بی‌ارادگی» حالت خفیف‌تری از موتیسم آکینتیک را 
توصیف می‌کند که با کندی ذهنی و جسمی؛ و کاهش توانایی 
آغاز Cold‏ مشخص می‌شود. بی‌ارادگی» معمولاً در اشر سیب 
ay‏ قصطعات پیشانی و اتصالات آن ایجاد می‌شود Jaa)‏ 4۳۰ 

کاناتونی» عبارت است از نوعی سندرم SS‏ و کم‌تحرکی 
غیر عادی که به‌عنوان بخشی از روان‌پریشی (معمولا 
اسکیزوفرنی Ly‏ افسردگی اساسی) رخ می‌دهد. بیماران 
کاتاتونیک» چند حرکت معدود ارادی Ly‏ پاسخ‌گویانه را انجام 
می‌دهند هرچند که قادر هستند پلک بزنند بیلعند» و ممکن 
است ناراحت به‌نظر نرستد. با این حال, نشانه‌هایی دال بر عدم 
پاسخ‌دهی بیمار وجود دارنده هرچند که پی بردن به آنها مستلزم 
مهارت بالای فرد معاینه کننده است. برای مثال, فرد Wage‏ 
فعالانه در ply‏ بالا بُردن Sh‏ مقاومت می‌کند پلک زدن در 
پاسخ به نهدید بیتایی رخ می‌دهد, و چشم‌ها به‌طور هم‌زسان با 
چرخش سر حرکت می‌کنند. که هیچ‌یک از اینهء با وجود نوعی 
dubs‏ مغزی که سبب عدم پاسخ‌دهی شود مطابقت ندارند 
باقی ماندن وضمیت اندام‌ها در وضعیتی که فرد معاینه‌کننده به 
آنها داده است )9 «انمطاف‌پذیری مسومی‌شکل» Ly‏ کاتالپسی 
نامیده می‌شود), از وجوه مشخصدةٌ کاتاتونی بوده ولی نشانة ابتی 
نیست. این بیماران پس از بهبوده اغلب خاطراتی از روبدادهایی 
را به‌یاد می‌آورند که در حین cays‏ کاتاتونیک‌شان رخ داده بودفد. 
کاتاتونی ظاهراً به موتیسم آکینتیک شباهت دارد: ولی در آن 
آثری از شواهد بالینی آسیپ مغزی مانند نشانه‌های بابنسکی و 
افزايش توئوسيتة اندام‌ها دیده نمی‌شود. مشکل اختصاصی کوما 
در مرگ copie‏ در ادامة گفتار شرح داده خواهد شد. 

حالت قفل‌شده» نوع دیگری از کومای کاذب را توصیف 
می‌کند که در آن, فرد بیدار به‌هیچ وجه نمی‌تواند تکلم کرده یا 
حرکات ارادی را انجام دهد» ولی بالا بردن پلک و حرکات چشم 
عمودی ارادی در وی حفظ شده‌اند و لذا به بیمار اجازه می‌دهند 
تا با ذهنی jk‏ پیام‌هایی را ارائه دهد. واکنش‌پذیری مردمک‌هاء 
طبیعی است. چنین افرادی حتی توائسته‌اند با استفاده از رمز 
مورس, رساله‌های کاملی را نیز ب‌رشتة تحریر درآورند. علت 
اصلی stow!‏ اين حالت» انفارکتوس یا خونریزی بخش شکمی 
پل مفزی است که سبب glad‏ تمامی مسیرهای نزولی (قشريی- 
نخاعی و قشری- پیازی) می‌شود. یک حالت مشابه از بیداری 


ولی درعین حال آوران‌زدایی» در اثر فلج کامل عضلات در موارد 
شدید سندرم گیلن- باره (فصل ۲۳ نوروپاتی ناشی از 
بیماری‌های وخیم (فصل 4۳۳۰ و مسدود شدن پیوستگاه 


عصبی- عضلانی در اثر داروها رخ می‌ذضد. 


آناتومی و فیزیولوژی کوما 
bya‏ تمامی موارد کاهش سطح هشیاری را می‌توان به 
اختلالاتی گسترده در نیمکره‌های مغزی يا کاهش فعالیت یک 
سیستم آگاه‌سازنده تالاموسی- قشری ویژه بهنام دستگاه 
فعال کتندة مشبک (RAS)‏ تسبت داد. برای حفظ سطح هشیاری 
3 همیستگی تفکره عملکرد mu.‏ این دستگاه. رشته‌های 
صعودی آن به قشر مفزه و خود قشر مفز ضروری است. در 
does‏ علل اصلي کوما عبارت‌اند از: (۱) ضایعاتی که سیب 
تخریب RAS‏ در بخش فوقانی pie‏ میانی Ly‏ رشته‌های آن 
مي‌شوند؛ (۲) تخریب بخش‌های وسیعی از نیمکره‌های مغزی؛ 
پا زان تضعیف عملگ رد مشبگ- jm‏ توسطً داروضاه 
اورمی» و نارسایی کبدی. 

مجاورت 1345 با آن دسته از ساختمان‌های مغز میانی که 
حرکات چشم و عملکرد مردمک‌ها را کنترل میکنند» Cree‏ 
جایگاه بالینی مسبب کوما را در بسیاری از موارد امک‌ان‌پذیر 
می‌سازد. بزرگی مردمک به‌همراه از بین رفتن واکنش به نور و 
از بین رفتن > GIT‏ عمودی و نزدیک‌کنندة چشم‌هاء حکایت از 
آن دارد که dubs‏ مورد نظرء در بخش فوقانی ساقة مغزی قرار 
دارده wt‏ در محل هسسته‌هایی که تنظیم این عملکردها )1 
برعهده دارند. در نقطة مقابل, حفظ واکنش‌پذیری نسبت به نور 
و حفظ حرکات چشم» بخش فوقانی ساقة مغز را تبرئه ساخته و 
نشان می‌دهد که cde‏ ایجاد کوماء همانا ضایمات ساختمانی 
گسترده پا تضعیف متابولیک فیمکره‌های مغزی است. 


کومای ناشی از فتق‌ها و ضایعات توده‌ای مفزی 
علاوه بر آنکه جمجمه فضایی کامللاً محدود است. حفرة 
جمجه‌ای نیز توسط چین‌خوردگی‌های سخت‌شامه به‌سمت 
داخل, به بخش‌هایی تقسیم می‌شود. دو نیمکرة مخزی توسط 
داس مغزی» و حفرات قدامی و خلفی توسط چادرینه از یکدیگر 
Lip‏ می‌شوند. فتقء به جابجایی بافت مغزی توسط تودهُ مجاور 
یا رویی به‌داخل یکی از بخش‌های مجاور اشاره دارد که در 
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شکل ۳۲۸-۱ انواع مختلف فتق مفزی, (4) قلابه‌ای 
(اونکال): B)‏ مر کزی؛ (6) تراداسی؛ (0) از مان سوراخ. 


حالت طبیعی نبایید آن را اشفال کند. کوما و بسیاری از 
نشانه‌های مربوطةٌ آن را می‌توان به ین جابجایی‌های بافتی 
نسبت داد» و ویژگی‌های بالینی خاصی نیز وجه مشخصه 
شکل‌های خاصی از فتق هستند (شکل ۳۲۸-۱). اینها در واقع 
تشانه‌های ye?‏ موقعیت کاذب» هستند. زیر از فشرده شدن 
ساختمان‌های مغزی در فاصلة دوری از 8955 مورد نظر نشأت 
میگیرند. 

در شایع‌ترین شسکل از قتسق, یافت منز از بخش 
فوق‌چادرینه‌ای جابجا شده و از طریق منفذ چادرینه‌ای» به بخش 
تحت‌چادرینه‌ای می‌رسد؛ این را فتق تراچادرینه‌ای می‌نامند. فتق 
تراچادرینه‌ای قلابه‌ای (اونکال) بسه فشرده شدن شکنج 
گیجگاهی میانی قدامی (قلابه [آونکوس]) به‌داخل منفذ 
چادرینه‌ای درست در سمت قدام مغز میانی و در مجاورت آن 
اشاره دارد (شکل ۳۲۸-۱۸). oA MB‏ عصب سوم را در هنگامی 
که cyl‏ عصب از فضای تحت‌عنکیوتیه‌ای عبور می‌کنده تحت 
فشار قرار داده و سیب اتساع مردمک همان‌طرف می‌شود 
(رشته‌هایی که عملکرد پاراسمپاتیک مردمک را برعهده Lib‏ 
در بخش محیطی عصب واقع هستند) کومای حاصله نیز در اثر 
جابجایی شکنج پاراهیپوکامپال و در det‏ فشرده شدن مغز 
میانی به‌سمت Ay‏ چادرينة سمت مقابل رخ می‌دهد (شسکل 
۲۲۸-۲). جایجایی مغز میانی به‌سمت جانبی می‌تواند سیب 
فشرده شدن پایک مفزی سمت مقابل Ay dy‏ چادرینه oda‏ و در 


A 
و محوری‎ (A) با نمای تاجی‎ MRI شکل ۲۲۸-۲ تصاویر‎ 
از پیمار دچار بُهت و فلج عصب سوم سمت چپ که در‎ (B) 
اثر هیاتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای (ساپ‌دورال) بزر گ سمت‎ 
سفید مایل به‌خاکستری) ایجاد شده است. بخش‎ A) چپ‎ 
فوقانی مغز میانی و بخش تحتاتی تالاموس, تحت فشار قرار‎ 
مربوطه دور شده‌اند. و فتق‎ S995 گرفته و در جهت افقی از‎ 
گیچگاهی و از‎ dba gle تر اجادرینه‌ای ساختمان‌های پخش‎ 
جمله قلابه (اونکوس) در سمت قدام دپده می‌شود. بطن‎ 
جانبی در سمت مقابل اين هماتوم, در اثر فشرده شدن بطن‎ 

سوم بزر گ شده است. 


نتیجه ایجاد نشانة باببسکی و همی‌پارزی در سمت مقابل 
همی‌پارزی ناشی از تودة مورد نظر شود BLL)‏ کرنوهان- 
(Oats‏ فتق می‌تواند شریان‌های مفزی قدامی و خلفی را نیز در 
مسیر عیور آنها از برآمدگی‌های چادرینه‌ای تحت فشار قرار داده 
و سبب ایجاد انفارکتوس مغزی شود. این جابجایی‌ها می‌توانتد 
بخش‌هایی از دستگاه بطنی را نیز مسدود ساخته و سیب ایجاد 
هیدروسقالی گردند. 

فتق تراچادرین ه‌ای مرکزی» از جابجایی متقسارن 
ساختمان‌های تالاموسی به‌سمت پایین و از طریسق منفذ 
چادرینه‌ای حکایت دارد که با فشرده شدن بخش فوقانی مغز 
مت VA Sh celal‏ مرهکههای امیرتینگ و 
خوابآلودگی» نشانه‌های هشدار دهنده هستند (برخلاف سندرم 
اونکال [قلایه‌ای] که در آن مردمک متسع می‌شود). هر دو نوع 
فتق تراچادرینه‌ای مرکزی و قلابه‌ای» سیب فشرده شدن 
پیشروندة Ailes‏ مغزی و در نتیجه ایتدا آسیب به مغز میانی و 
سپس آسیب به پل مغزی و سرانجام آسیب به بصل‌النخاع 
می‌شوند. doug‏ حاصله. همان توالی تقریبی نشانه‌های 
نورولوژیک است که با هر سطح از ابتلا مطابقت دارند. از دیگر 
شکل‌های فتق می‌توان به فتق تراداسی (جابجایی BSS‏ 
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کمرین دی زیر داس مغزی و از ورای خط میانی» شسکل 
-۳۲۸) و فتق از Garb‏ سوراخ (رانده شدن لوزه‌های 
مخچه به‌سمت پایین و به‌داخل سوراغ بزرگ» سکل 
۳۲۸-۱ اشاره کرد که سبب فشرده شدن بصل‌النخاع, ایست 
تنفسی» و مرگ می‌شود. 

ail‏ همواره نمي‌توان ارتباط مستقیمی را میان شکل‌های 
مختلف فتق تراچادرینه‌ای و کوما پیدا کرد. خوابآلودگی و بُهت 
ممکن است با جابحایی افقی متوسط دیانسفال (تالاموس) و 
پیش از آشکار شدن فتق تراچادریته‌ای رخ دهند. میزان کمی 
این جابحایی Crowds‏ جانبی را می‌توان در تصاویر محوری 
سی‌تی‌اسکن و MRI‏ تعیین کرد (سکل ۳۲۸-۲) در مورد 
توده‌هایی که به‌صورت حاد بزرگ می‌شوند» جابجایی افقی 
کلسینیکاسیون غدة صنوبری به‌میزان ۳-۵ میلی‌متره معمولا با 
خواب‌آلودگی, و به‌میزان ۶-۸ میلی‌متر با aad‏ و به‌میزان بیش 
از ٩‏ میلی‌متر با کوسا همراه است. ورود بخش میانی Lakes‏ 
گیچگاهی به‌داخل dite‏ چادرینه‌ای نیز در تصاویر سی‌تی‌اسکن 
و MRI‏ به‌صورت gous‏ شدن انبارک‌های احاطه‌کتندة ساقة 


مغزی دیده می‌شود. 


کومای OU‏ از اختلالات متابولیک بسیاری از 
اختلالات متابولیک سیستمیک به‌دلیل مختل کردن تحویل 
سوبستراهای انرژی (مانند اکسیژن, گلوکز) Le‏ بهدلیل ایجاد 
تغییراتی در تحریک‌پذیری نورونی (داروها و «JS‏ بیهوشی, و 
صرع)» سبب ایجاد کوما می‌شوند. آن دسته از اختلالات 
متابولیک که سبپ ایجاد کوما می‌شوند. می‌توانند در حالات 
خفیف‌تر» سبب ایجاد نوعی حالت سردرگمی حاد شوند. بنابراین» 
در انسفالوپاتی‌های متابولیک» تیرگی شعور و کوما بر روی یک 
پیوستار قرار دارند. 

نورون‌های منزی کاملاً به جریان خون مفزی (CBF)‏ و 
تحویل اکسیژن و گلوکز وابسته هستند. میزان CBE‏ در Bole‏ 
خاکستری حدود ۷۵ میلی‌لیتر بهازای هر ۱۰۰ گرم در دقیفه در 
Bale‏ خاکستری و ۳۰ میلی‌لیتر بهازای هر ۱۰۰ گرم در ABB‏ در 
Sale‏ سفید است (یعنی میانگین حدود ۵۵ میلی‌لیتر به‌ازای هر 
۰ گرم در دقیقه)؛ میزان مصرف اکسیژن مسادل ۲/۵ 
میلی‌لیتر به‌ازای هر ۱۰۰ گرم در دقیقه بوده و میزان مصرف 
گلوکز معادل ۵ میلی‌گرم بهازای هر ۱۰۰ گرم در دقیقه است. 
ذخایر مغزی گلوکز می‌توانند انرزی مورد نیاز برای حدود ۲ 


دقیقه را پس از مختل شدن جریان خون تأمین کرده. و ذخایر 
اکسیژن نیز ۸-۱۰ تانیه پس از قطع جریان خون باقی می‌مانند. 
اگر به‌طور هم‌زمان» هیپوکسی و ایسکمی نیز وجود داشته باشند. 
گلوکز با سرعت بیشتری بهداتمام خواهد رسید. در GAZ‏ 
شرایطی» ریتم نوار مضزی (الکتروانسفالوگرام- (BEG‏ به‌طور 
منتشر آهسته شده که davai dog‏ انسفالویاتی‌های متابولیک 
است» و با وخیم‌تر شدن وضعیت تحویل سوبسترا سرانجام 
called‏ الکتریکی مفز منوقف خواهد شد. 

برخلاف هییوکسی- ایسکمی» که سبب تخریب نورون‌ها 
می‌شود اکثر اختلالات متابولیک Stile‏ هیپوگلیسمی» 
هیپون-اترمی» هیپرأس مولاریته, هیپرکساپنی» هیپرکلسیمی» و 
تارسایی کبدی و کلیوی تنها سبپ ایجاد تغییرات نوروپاتولوژیک 
جزئی می‌شوند. اثرات برگشت‌پذیر اين وضعیت‌ها بر روی مفز 
هنوز معاصی تشنمانت ولی معکن است از PSI‏ در منع 
انرژی pad‏ در جریان یون‌ها از ورای غشاهای نورونی» و 
اختلالاتی در عصب‌رسانه‌ها ناشی شوند. برای Ite‏ غلظت 
بالای آمونیاک در کومای کبدی» سبب مختل شدن متابولیسم 
انرژی مغزی و پمپ K*, ATPase‏ ,"۱۱۵ شده تعداد و اندازهة 
آستروسیت‌ها را افزایش می‌دهد. و سبب آفزایش غلظت 
فرآورده‌های بالقوه توکسیک حاصل از متابولیسم آمونیاک 
می‌شود؛ ضمن آنکه ممکن است بر عصب‌رسانه‌ها نیز تأثیر 
گذارد (مانند تولید عصب‌رسانه‌های «کاذب» که در جایگاه 
گيرنده. فعال هستند)» سازوکار انسفالوپاتی ناشی از نارسایی 
کلیوی نیز هنوز نامشخص است. اوره برخلاف آمونیاک» سبب 
ایجاد توکسیسیته در دستگاه عصبی مرکزی نمی‌شود و علت 
چند- عاملی برای اين انسفالوپاتی مطرح شده است, از جمله 
افزایش نفوذپذیری سد خونی- مفزی نسبت به صواد توکسیک 
مائند اسیدهای آلی و افزایش میزان کلسیم مغز و فسفات مایع 
مغزی- نخاعی. 

Legh‏ و تشنج به‌طور شایع با تغییرات گسترده در تصادل 
سدیم و آب مغز همراه هستند. این تغییرات اسمولاریته. از 
اختلالات طبی سیستمیک ناشی می‌شوند مانند کنواسیدوز 
دیابتی» حالت هیپراسمولار غیر کتوتیک و هیپوناترمی به‌هر 
دلیل (مانند مسمومیت با آب» ترشح بیش از حد هورمون Ad‏ 
ادراری, یا پپتیدهای تاتریورتیک دهلیزی). سطوح سدیم کمتر از 
۵ میلی‌مول بر لیتر سیب ایهاد سردرگمی شده. و سطوح 
کمتر از ۱۱۵ میلی‌مول بر لیتر معمولاً با کوسا و تشنج همراه 
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هستند. در کومای هیپراسمولا, اسمولاريتة سرم معمولاً بیش 
از ۳۵۰ میلی‌اسمول بر لیتر است. هیپرکاینی. سبب کاهش سطح 
هشیاری به‌صورت متناسب با میسزان اقفزایش فشار دی‌اکسید 
کربن (CO2)‏ در خون می‌شود. در تمامی این انسفالوپاتی‌های 
متابولیک» میزان تغییرات نورولوژیک تا حد بسیاری به سرعت 
ایجاد تغیبرات سرمی بستگی دارد. ماهیت پاتوفیزیولوژیک سایر 
انس فالوپاتی‌های متابولیک مانتد انسفالوپانی‌های ناشی از 
هیپرکلسیمی» هیپوتیروئيدیسم کمبود ویتامین Bro‏ و هیپوترمی 
به‌طور قطمی مشخص نشده است ولی می‌توانند از تغیبراتی در 
ماهیت بیوشیمیایی دستگاه عصبی مرکزی» عملکرد غشاهاء یا 
عصب‌رسانه‌ها تاشی شوند. 


کومای صرعی تشنج الکتریکی عسومی. حتی در غیاب 
تشن حکتی نیز با کوما همراه است (استاتوس اپیلپتیکوس 
بدون تشنج)؛ کومای خودمحدود شونده‌ای که پس از تشنج رخ 
می‌دهد و حالت پس از تشنج نامیده می‌شود, ممکن است 
به‌دلیل اتمام منابع انرژی یا اثرات آن دسته از مولکول‌های 
توکسیک موصعی باشد که فرآوردة جانبی تشتح قلم داد 
می‌شوند. حالت پس از تشنج, سب آهسته شدن کلی و پيوستة 
فعالیست BEG‏ زمینه‌ای (بهصورتی مشابه با آنچه در 
انسفالوپاتی‌های متابولیک رخ می‌دهد) می‌شود. 


کومای توکسیک (و از جمله ناشی از دارو) 
als‏ از انسفالوپاتی» تا حد یسیاری بر گشت‌پذیر بوده و هیچ گونه 


cpl‏ دستهُ 


آسیبی برجای نمی‌گذاره مشروط بر Sl‏ نارسایی قلبی - تنفسی 
ایجاد نکرده باشد. توکسین‌ها و داروهای پرشسماری می‌نوانند 
عملکرد دستگاه عصبی را تضعیف کنند. برخی از آنها با تأثیر بر 
og jo‏ که در مصرف بیش از حد برخی داروها دیده مسی‌شود» 
ممکن است به تشخیص نادرست بیماری ساختمانی ساقة joie‏ 
منجر گردد. مصرف بیش از حد داروهای دارای اثرات آتروپینی» 
aw‏ ایجاد تشانه‌هایی مائند elas!‏ مردمک‌ها su‏ کاردی» 3 
خشکی پوست می‌شود؛ مصرف بیش از حد مواد افیوتی سیب 
sl‏ مردمک‌های توک سپزتی با قطر کمتر از ۱ میلی‌نتر 


می‌شود. 


کومای ناشی از آسیب گسترده به نیمکره‌های مغزی 
این دسته که شامل چند اختالال غیر مرتبط با یکدیگر است. از 
نشانه‌های اختلال متابولیک قشر مغز را تقلید صی‌کند. 
هیپوکسی- ایسکمی, احتمالاً شناخته‌شده‌ترین این fle‏ بوده و 
در آن نمی‌توان از همان بدو آمر» اثرات برگشت‌بذیر حاد 
محرومیت مغز از اکسیژن را از اثرات بعدی آسیب نورونی ناشی 
از آتوکسی افتراق داد. آسیب مفزی گستردة مشایهی ممکن 
است در اثر اختلالاتی ایجاد شود که عروق خونی کوچک را در 
سرتاسر مغز مسدود می‌کنند؛ از این اختلالات می‌توان به 
مالاریای as pte‏ پورپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیکه و 
هیپرویسکوزیته آشاره aol ap‏ منتشر ماد سقید در ار 
ترومای جمجمه یا بیماری‌های میلین‌زدای التهابی نیز می‌تواند 
سندرم کومای مشابهی را ایجاد کند. 


پرخورد با بیمار: 
legs‏ 
نمایش ویدئوبی روت معايثة بیمار کوسابي در فصل 
۸ شان دااه شده است. 

پیش از ارزیایی نورولوژسک doh‏ به حل مشکلات 
قلبی- عروقی و تنفسی حاد پرداخت. در اکتر موارد. آرزیابی 
طبی کامل (به‌استتنای نتانه‌های حیانی» فوندوسکویی؛ و 
معاینةٌ سعتی گردن) را Jub‏ تا هنگامی به‌تعویق انداخت که 
شدت و ماهیت کوما در ارزیابی نورولوژیک مشخص شده 
باشد. برخورد با بیمار دجار کوسای نانسی از ترومای . 
جمجمد. در قصل 4۵۷۰ شرح داده nas‏ است. 


شرح Je‏ 
علت کوما ممکن است بلافاصله مشهود باشده مثلاً در موارد 
clog‏ ایست فلیی» با مصرف دارو با مواد مخدر در حضور 
شاهدان عینی. در ply‏ موارده dog‏ به جند نکته خاصء 
مقید خواهد بود: (۱) شرابط حاکم و سرعت shoul‏ علایم 
نورولوژیک؛ (۲) علایم قبلی (سردرگمی. ضعف» سردرده تب 
تشنج» گیجی» cing‏ با استفراغ)؛ (۲) مصرف داروهاء مواد 
مخدر با الکل؛ و (۴) ببماری مزمن کبدی, SIT‏ ریوی: 
قلبی» پا پیماری طبی دیگر. پرسیدن برسش‌های بی‌واسطه 


۱۷۳ 


فصل ۳۲۸ 


(lat!) Lys 


۱۱ 


a 


3 


ی ویژ 


8 نورولوژ 


یک 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


از اعضای خانواده» شاهدان عینی» و نکنسین‌های آمبولانس 
که در صحنه حاضر بوده‌اند. چه حضوری و جه از طریسق 
تماس تافنیء از بخش‌های مهم ارزبابی در صورت IMI‏ 


است. 


معاينة فیزیکی عمومی 

وجود تسبه از عفونت سیستمیک» مننژست ttl Sb‏ 
انسفالیت. گرمازدگی؛ سندرم نورولبتیک بدخیم» هیبرترمی 
بدخیم ناشی از داروهای بیهوشی, با مسمومیت با داروهای 
آنتی کولینرژیک حکابت دارد. bead‏ در مواردی نادر می‌توان 
تب را به ضایعه‌ای نسبت داد که سبب مختل شدن مرأکز 
تنظیم دمای هییوتالاموس شده باشد («نب مرکزی؟). 
تشنج شدید ممکن است دمای بدن را آندکی آفزایش Ad‏ 
هیپوترمی نیز در حالات زیر دیده می‌شود: مسمومیت با 
J Sl‏ باریتورات. ترکیسات رخسوتزا: با فنوتیازین؛ 
هیپوگلیسمی؛ نارسبایی گسردش خون محبطی؛ بسا 
هیپوتبروئیدیسم شدید. هیبوترمی می‌تواند جنانجه دمای 
بدن به کمتر از ۳۱ dojo‏ سانتی‌گراد AVIA)‏ درحة فارنهایت) 
برسد. بهخودی‌خود سبب ابحاد Legh‏ شود. dis SU‏ می‌تواند 
بیانگر اسیدوز سیستمیک يا بنومونی با به‌ندرن. ارتشاح مفز 
توس اتقو اند اتکوهتای نمی عیبر طبرصی که از 
اختلالات ساقة مغعزی حکایت دارند. در ادامه شرح داده 
خواهند فسد. هییرتانسیون شبدید. سانگر آنسغفالوباتی 
هیپرنانسبو یا خونریزی مضزی یا آسیب به سر است. 
هیپوتانسیون؛ وجه مشخصة کومای ناشی از مسمومبت با 
الکل با باریینورات» خونریزی داخلی. اتفارکنوس میوکارده 
سپسیس» هیپوتبروئندیسم مفرطء با بحران آدیسونی است. 
در معاينستة فوندوس‌کوبیک مسی‌تسوان خسونربزی 
تحست‌عنکبونیه‌ای (خونریزی‌های تحت‌هبالوتسدی4 
انسفالوباتی هیبرتانسبو (آگزوداء خونریزی» تغبیرآنی در محل 
تقاطع عروق, pol‏ بابی» و افزایش فشار درون‌جمجمه‌ای یا 
همان ICP‏ (ادم (Leb‏ را مناهده کرد بنه‌سی جلدی, از 
موارد زر حکایست دارد: بورپسورای ترومیوسیتوپنیک 
ترومبوتیک منیگوکوکسمی؛ یا استعداد به خونریزی همراه با 
خونریزی درون‌مغزی, سیانور و تغییر رنگ بوست به‌رنگ 
قرمز با ب‌صورت کم‌خوتی» از شواهد دیگری هستند که 


Gls‏ می‌دهند cule‏ ایحاد کوماء منواکسید کرین by‏ نوعی 
بیماري سیستمیک زصنه‌ای ee‏ 


معاینة نورولوزیک 
پزشک ub‏ بیمار را بش از آنکه هرگونه مداخله‌ای سر روی 
وی صورت گرفنه باشد. معاینه کند. وول خوردن در داخل 
بستره بلندکردن دست به‌سمت صورت. CLS ym plod‏ 
ضربدری با باهاء خمیاره کشیدن؛ بلعیدن» سرفه کردن» یا ناله 
کردن, Sule‏ حالت خوابآلوده هستند که به بیداری طبیعی 
نزدیک است. ففدان حرکات بی‌قراری در بیک سمت یا 
چرخش اندام تحتانی به‌سمت خارج» بیانگر همی‌بلزی است. 
حرکات اتقباضی منتاوب یک پا آنگشت. by‏ عضلةً صورت 
م‌تواند نها kis‏ تشنج tals‏ میوکلونوس جندکانونی Lapa‏ 
همیشه بیانگر وجود نوعی اختالال منابولیک و به‌ویزه اورمی» 
آنوکسی؛ مسمومیت داروبی (بالاخص با لبتیم با هالوپریدول)» 
Ly‏ نوعی بیماری بربونی است (فصسل ۵۴6 در بیمسار 
سردرگم و خواب‌آلوده» حرکات بال‌بال‌زدن دوطرفه» BL‏ 
خاصی از انسقالویاتی متابولیک با مسمومیت دارویی آست. 
Lin},‏ دکورتیکه و Lindy),‏ دسربره, In Maral Ly‏ 
«وضعیتگیری»» بیانگر حرکات قالبی (کلیشه‌ای) اندام‌های 
قوقانی و نحنانی هستند که به‌صورت خودبخود و با به‌دنبال 
تحریک حسی رخ می‌دهند. فلکسیون آرنج‌ها و مج دست‌ها 
و سویبناسیون بازو (وضعیت‌گیری دکورتیکه) بیانگر آسیب 
دوطرقه به بخش فوقانی معز میاتی است, درحالی AS‏ 
اکستانسیون آرتج‌ها و مج دست‌ها به‌همراه بروناسبون 
(وضعیت‌گیری دسربره)» بیانگر آسیب dy‏ مسیرهای حرکتی 
در jee‏ میانی با بعش ذمی دیانسفال است. حالت کمتر 
شایمی که ترکیبی از اکسنانسبون بازو به‌همراه قلکسبون 
اندام نحتانی سا شل بودن اندام‌های نحتانی است. در 
ضایعات پل مغزی دیده Ogu ge‏ این مفاهييم از مطالعات 
انحام شده بر روی حبوانات آزمایشگاهی به‌دست آسده‌اند و 
نمی‌توان آنها را دقیقاً در مورد کوما در انسان به‌کار شرد. در 
حقیقت» هر نوع اختلال حاد و گسترده صرف‌نظر از محصل 
آن» اغلب سبب اکستانسیون اندام ده و تقریباً تمامی 
وضعیت‌گبری‌های اکستانسور با گذشت زمان به وخسعیت 
bras‏ فلکسور تبدیل می‌شوند. 
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سطح بیداری 

shy‏ تعبین آستانة ببداری و باسخ حرکنی هر سمت از بدین, 
از نوالی محرک‌هایی با شدت فزاینده استفاده می‌شود. آلبته 
نتایج این تست ممکن است از دقیقه‌ای تا دقیقة دیگر تغبیر 
کرده و IS‏ انحام معاینات متوالی مفید خواهد بود. تحریک 
نافذ بینی با استفاده از Ay‏ تابیده شده. یک محرک متوسط 
برای بیدار کردن است- تمامی بیماران به‌جز بیمارانی که در 
leg’‏ با Ca‏ عمبق هستند سر خود را برمی‌گردانند و تا 
حدی بیدار می‌شوند. آگر بیمار از دست خود برای کنار زدن 
محرک مزاحم استفاده AS‏ حتی dope‏ بالاتری از پاسخ‌دهی 
وجود دارد. Lid‏ سر روی برآمدگی‌های استخوانی مشت 
dine‏ یا هر برآمدگی استخوانی دبگر و تحریک با استفاده از 
نوک سوزن» روش‌های ملایمی از محرک‌های آزارنده 
هستند؛ نیشگون گرفتن پوست» سبب ایجاد اکیموزهای 
نامشیهود شده و معمولاً ضروری نبوده ولی معکن است 
برای ابجاد > CIS‏ پس کشیدنی دورشوندة اندام‌ها مفید 
tal‏ وضعیت‌گیری در پاسخ به محرک‌های آزارنده, بسانگر 
آسیب شدید به دستگاه قشری- نخاعی است درحالی که 
حرکت پس‌کشسیدنی دورشوندة یک اندام معمولاً هدفمند 
بوده و Sly‏ سالم بودن دستگاه فشری- نخاعی خواهد بود. 
وضعیت‌گیری می‌تواند به‌صورت یک‌طرفه نیز باشد و به‌طور 
هم‌زمان با حرکات هدفمند اندام دیده شود که بیانگر سیب 
ناکامل به سبستم حرکنی است. 


رفلکس‌های ساقة مغزی 

برای تعیین محل ضایعه در clogs‏ ارزیابی عملکرد ساقة 
مفری ضروری است Jd)‏ ۳۲۸-۳). رفلکس‌های Balin‏ 
مفزی که بدین منجلور مورد استفاده قرار می‌گیرنده عبارت‌اند 
از: اندازة مردمک و واکنش آن نسبت به نور. حرکات 
خودیخود 9 برأنگیخنة spice‏ باسخ‌هاي قرنیه», و الگوی 
تنفس. به‌عنوان قانون, این فعالیت‌های ساقة مغزی (و 
به‌ویژه > CIS‏ چشم و واکش‌های مردمک) در کومای 
ناشی از بیماری نیمکره‌ای دوطرقه. حفظ می‌شوند. مع‌هناء 
وجود نشانه‌های غیر طبیعی ساقة مفزی همواره ببانگر آن 
نیست که ضایعة ddl‏ در سافة مغزی قرار دارده زیبرا 
توده‌های واقع در نیمکره‌ها می‌توانند از طریق فتق‌های 


Pupillary ight refiex 


شکل ۳۲۸-۲ معاینةٌ رفلکس‌های ساقة مغزی در Legs’‏ 
عملکرد عصب سوم و مغز مپانی. با استفاده از واکنش 
مردمک نسبت به نور؛ عملکرد پل مغزی با استفاده از 
حرکات خودبخود و بازتابی چشم و پاسخ‌های قرنیه؛ و عملکرد 
بصل‌النخاع با استفاده از پاسخ‌های تنفسی و حلشی معاینه 
مي‌شوند. حر کات چشم افقی و هماهنگ بازتابی, به ستون 
طولی میاتی (MLF)‏ بستگی دارند که هسته‌های عصب ششم 
و عصب سوم سمت مقابل را به‌یکدیگر متصل مي کند. 
چرخش سر (رفلکس چشمی- سری) با تحریک کالریک 
لابیرنت‌ها (رفلکس چشمی- دهلیزی) سیب ایجاد حر کات 
چشم دورشونده در سمت مقابل مي‌شوند (جزئیات مربوطه 
در متن آمده است). 


تراجادریته‌ای که پیش از ze cyl‏ داده شدند. سبب ابجاد 
آسیب ثانوبة Adler‏ مغزی شوند. 


inal‏ مردمک واکنش‌های مردمي با اسبتفاده از 
نور روشن و منتشر بررسی صی‌شوند (که بهنر است نور 
فنال‌وسکوپ نبانسده زی را نور را فقط بر روی بخش 
محدودی از شبکیه (Mlb ge‏ مردمک‌های گرد و واکنش‌گر 


iy 


بت‌های Seg‏ نورولوژ 


یک 
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با اثدازة متوسط (۲/۵ تا ۵ میلی‌متر) اساسا آسیب jae‏ میانی 
را خواه اولبه باشد و خواه تانویه به فشردگی» ود می‌کنند. در 
مردمک‌هایی با قطر کمتر از ۲ میلی‌متر» بررسی پاسخ به نور 
ممکن است دشوار بانده و وجود نور روشن در BLT‏ سبب از 
بین رفتن واکتش‌پذبری مردصک می‌شود. یک مردسک 
متسع و با واکنش‌پذیری ضعیف (باً قطر بیش از ۶ مبلی‌متر) 
ببانگر فشرده شدی با کنبیده شدن عصب سوم بهدلیل اثرات 
تودة مغزی واقع در نواحی بالاتر است. اتساع مردمک سمت 
مقابل به یک تودة نیمکره‌ای ممکن است رخ دهد. ولی 
رویدادی ناثایع است. مردمک بیضی‌شکل و مختصری 
خارج از مرکزه یک نشانة گذار است که با مراحل اولية 
فشرده شدن مغز میانی- عصب سوم همرآه است. شدیدترین 
نشانة مردمک» بعضی مردمک‌های بدون باسخ و متسح 
دوطرفه پبانگر آسیپ شدید jae‏ میانی بوده که معصولاً در 
اثر فنرده شدن توسط تودة فوق‌جادرینه‌ای رخ می‌دهد. 
مصرف داروهای دارای فعالیت آنتی کولینرژیک» استفاده از 
قطره‌های چنسمی میدربانیک (متسح کنندغ) مردمک» و آسیب 
مستفیم به pain‏ از fle‏ گمراه‌کننده اتساع مردمک به‌نسه‌ار 
می‌روند. 

میوز (ننگی مردمک) یک‌طرفه در کوماء به اختلال 
عملکرد رشته‌های وابران سمپاتیک نسبت داده ده Cowl‏ 
که از بخش خلفی هبیوتالاموس bai‏ گرفته و در تگمنتوم 
ساقة مغزی نزول می‌کنند تا به نخاع گردتی برسند. لذا مبوز 
یک‌طرفه ارزش محدودی در تعبین محل ضایعه دارده ولی 
یاقنه‌ای است که گهگاه در ببساران دجار خونربزی وسیع 
مغزی که نالاموس را تحت pili‏ قرار می‌دهد. دیده می‌شود. 
مردمک‌های واکش‌گر و کوچک دوطرفه (۱ تا ۲/۵ 
میلی‌متر)- ولی نسه نوک سوزنی- در انسعالوپاتی‌های 
متابولیک با در ضایعات بیمکره‌ای دوطرفة عمیق مانند 
هیدروسفالی با خونریزی تالاموس دیده می‌شوند. حتی 
مردمک‌های واکنش‌گر کوجک‌تر (کمتر از ۱ میلی‌متر)؛ وجه 
مشخص مصرف بیش از حد باربیتورات سا تر کیبات 
نارکوتیک هستند؛ ولی ممکن است در خونربزی وسیع بل 
مغزی نیز دیده شوند. باسخ به نالوکسان و وجود حرکات 
چشمی بازتابی Sell)‏ مطلب را ببینید)» به افنراق بین این 
fe‏ کمک می‌کنند. 


حر کات شم اولین اقدام برای بررسی جنسم‌هاء Why‏ 
بردن یلک‌ها و مشاهدة وضیعت کره‌های جشم در Calle‏ 
استراخت و حرکات خودبخود آنها است. تونوسينة Shs‏ که 
از طریق بلند کردن پلک‌ها و توجه به مقاومت آنها در برابر 
باز شمدن و سرعت بسته شدن آنها دررسی می‌شود. بدسرعت 
و با پبشرفت عدم‌پاسخ‌دهی» بیشرفت می‌کند. oA Sy‏ افققی 
چنم‌ها در حالت استراحت وضعیتی طبیعی در خواب‌آلودگی 
قلمداد می‌شود. با عمیق‌نر شدن کوساء محورهای چشسم 
ممکن است مجدداً به‌موازات یکدیگر درآیند. 

حرکات خودبخود جشم در کوما اغلب به‌صورت حرکات 
افقی هماهنگ دیده می‌شوند. این بافنه بتتهایی» آسیب به 
مغز میانی و پل مفزی را رد کرده و از همان اهمیت حرکات 
جشم بازتابی طبیعی برخوردار است Seka!)‏ مطلب را مبینید). 
انحراف اففی هماهنگ چننم‌ها به یک سمت بیانگر آسیب 
بل مفزی در سمت مقابل, و یا آسیب به قطمة پیشانی در 
همان سمت است. اين بدیده را می‌توان به‌صورت زیر 
os‏ کرد: «جشي‌ها به‌سمت ضابعة نیمکره‌ای 9 سمت 
مقابل ضایط dil‏ مغزی نگاه م MLAS‏ تشنج نسز سبب 
رانده شدن جشي‌ها به یک سمت شده. ولي معمولا > LS‏ 
کلونیک کره‌های چنم بر روی آن سوار می‌شود. چنسم‌ها 
ممکن است گهگاه به‌صورتی متناقض, ببه‌سمت مقاسل 
ضایعة نیمکره‌ای عمیق نگاه کنند (هجشم‌های قرار گرفته 
در مسبر نادرست»). در ضایعات تالاموس و بخش فوقانی 
مغز میانی و leg’‏ خونریزی تالاموس, جشم‌ها به‌سمت پاسسن 
و داخل رانده می‌شسوند. اصسطلاح «بابیسگ جشم‌ها» 
توصیف کنندة حرکات سریع wary,‏ و Gaal‏ روبه‌بالای 
چشم‌ها به‌همراه از ین رفتن حرکات افقي چنسم است که 
وجه تشخیصی آسیب دوطرفة بل مضزی (معمولاً در اثر 
تروموز شربان قاعده‌ای) به مار می‌رود. اصطلاح «دیپینگ 
جشم‌ها» بیانگر نوعی حرکت روبه‌ببایین آهسته‌نر و فاقد 
ریتم است که متعاقب آن» حرکت روبسالای سریع‌نر رخ 
می‌دهد و در بیماران دارای تگاه افقی بارتابی طبیعی دیده 
می‌شوده دیبینگ جشم‌ها معصولاً بسانگر سیب آنوکسیک 
منتشر به قضر مغز ست. 

رفلکس‌های چشمی- سری, (که با حرکت دادن سر 
ب‌صورت عمودی و یا از بیک سمت به سمت دیگر و 
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مشاهدة حرکات چشم در خلاف جهت حرکت سر بررسی 
می‌شوند dy‏ سالم بودن هستته‌های حرکتبی جشم و 
مسیرهای اتصال متقایل آنها بببنگی دارید که از مضز میانی 
تا پل مغزی و بصل‌التخاع امتداد دارند (شسکل AV VAT‏ 
این > lS‏ که تا حدی به‌غلطء «چشمان عروسکی» نامیده 
می‌شوند )45 بهصورت دقیق‌نر به بالارفتن بازتابی پلک‌ها در 
هنگام قلکسیون گردن GHB!‏ می‌شود), در slaw‏ بیدار 
به‌صورت طبيعی مهار می‌گردند. بنابراین» توانابی ایجاد آنها 
به دو نکته اشاره دارد: کاهش OU‏ قشر مغز بر روی ساقة 
مفزی؛ و سالم بودن مسیرهای ساقة مفزی؛ که نان 
می‌دهند کیما در اثر ضابعه یا اختلال عملکرد نیمگره‌های 
مغزی ابجاد شده است. در Masi‏ مقابل» عدم وجود حرکات 
بزتابی چشم. معمولا بسانگر وجود آسیب در داخل ساقة 
مغزی است, هرچند که در اثر مصرف بیش از حد برخی 
داروها نیز ممکن است ایجاد شود. در چنین شرایطی» طبیعی 
بودن اندازة مردمک و واکتش آن نسبت به نو اکتر صوارد 
کومای ناشی از دارو را از آسیب ساختمانی به ساقه مضزی 
افتراق می‌دهد. 
تحریک حرارنی با «کاریک» دستگاه دهلیزی (پاسخ 
چشمی- دهلیزی)» محرک شدیدتری را برای رفلکس 
چشمی- سری ایجاد می‌کند» ولی اصولاً همان اطلاعات را 
فراهم می‌آورد. اين تست با واردکردن آب سرد به‌داخل 
مجرای گوش خارجی و به‌سنظور ایجاد جربان‌های همرفت 
(جایجابی) در لابیرنت‌ها انجام می‌شود. پس از سپری شدن 
تأخیری کوناه dows‏ حاصله همان انحراف تونیسک هر gh‏ 
چشم به‌سمت ثستشو سده با آب سرد و نیسناگموس در 
سمت مقابل است. یادیار «600175» به سل‌هایی منمادی 
از دانشسجویان, بزشسکی کسک کرده است تاجهمت 
نیستاگموس را به‌خاطر بسپارند؛ “cold water opposite,‏ 
warm water same”‏ از ین رفتن > LS‏ چشمی 
هماهنگ القا otc‏ بیانگر آسیب به ساقه مغزی است. وحود 
نیستاگموس اصلاحی, بیانگر آن است که قطعات پیشانی 
دارای عملکرد بوده و dle dy‏ مغری متصل هستند؛ بنابراین 
همکن است کاتاتونی یا کومای هیستریک وجید داشته باشد 
اکر قرنیه با مقداری بنسة تابیده لمس شود پاسخي 
ب‌صورت بسته شدن کوتاسدت دوطرفة پلک‌ها به‌طور 


طبیعی مشاهده خواهد شد. رقلکس قرنیه به سالم بودن 
مسیرهای پل مغزی میان عصب جمجمه‌ای بنجم (آوران) و 
هر دو عصب جمجمه‌ای هفتم (واسران) بستگی دارد؛ این 
تست در کنار CAT yo‏ رفلکسی جشم» تست مفیدی برای 
بررسی عملکرد بل مضزی قلمداد می‌شود. داروهای 
تخعیف کنندة دستگاه عصبی مرکزی» سبب کاهش با حذف 
پاسخ‌های قرنبه در مدت زمان اندکی پس از فلیج شدن 
حرکات رقلکسی جشم ولی پیش از نابدید شدن واکنش 
مردمک‌ها به نور می‌شوند. پاسخ قرنیه‌ای (و حلقی) ممکنن 
است تا مدتی در همان سمت همی‌بلزی حاد از بین بروند. 


الگوهای تنفسی این الگوها در مقایسه با pla‏ 
نشانه‌های ساقة as pte‏ ارزش کمتری در cued‏ محل ضایعه 
دارند. us‏ سطحي: آهسند: ولی منظلم» ple‏ تضسعیفب 
شکل چرخه‌ای معمول‌اش که به یک دورة کوناه از آبنه ختم 
هي‌شود. بیانگر آسیب به هر دو نیمکره با تضعیف متابولیک 
بوده و در سیاری از موارد يا کومای سطحی همراه است. 
تنفس سریع و عمیق (کوسمال) معصولا بیاتگر اسبدوز 
متابولیک بوده ولی می‌تواند در ضایعات بل مغزی- 
مزانسفال نیز دیده شود. نفس‌های بریدة نزعی (در سرف 
(بصل‌النخاع) رخ داده و به‌عنوان الگوی تنفسی انتهایی 
دیگر از تتفس جرخه‌ای نیز شرح داده شده‌اند ولی از اهمیت 
کمتری برخوردار هستند. 


بررسی‌های آزمایشگاهی و تصویریرداری 

بررسی‌هایی که بیشترین کارایی را در تشسخیص کوما دارند 
عبارت‌اند از Lo jor‏ شیمیایی- توکسیکولوژیک خون و yal‏ 
انجام سی‌تی‌اسکن یا MRI‏ از جمجمهء نوار مفزی ABEG)‏ و 
بررسی مایع مغزی- نخاعی. تجزية گازهای خون شریانی در 
بیماران دچار بیماری ریوی و اختلالات اسید- باز مفید است. 
اختلالات متابولیکی که به‌طور شایع در طب بالینی با آنها مواجه 
می‌شویم. معمولاً با ندازه‌گیری الکترولیت‌هاء گلوکزه کلسیم 
آسمولاریته» و عملکرد کلیوی (نیتروژن اورة خون) و EAS‏ 
(آمونیاک) تشسخیص داده می‌شوند. در هر کومای حاد که 


فصل ۳۲۲۸ 


Leg’‏ (اغما) 


۱ 


مراقبت‌های Bey‏ نورولوژیک 
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تشخیص, بلافاصله روشن نباشد. انجام تجزية توکسیکولوژیک 
ممکن است ضروری باشد. مح‌هذاء وجود توکسین‌ها يا داروهای 
برون‌زاده احتمال آنکه عواملی دیگر و به‌ویژه تروما به سر نیز در 
ایجاد حالت بالیتی مربوطه نقش داشته باشند را رد ثمی‌کند. 
اتانول با سطح ۴۳ میلی‌مول بر لیتر (-۰/۲۵/01) در بیمارانی که 
به مصرف الکل عادت ندارنه معمولاً سبب مختل شدن فعالیت 
ذهنی می‌شود؛ و سطح بیش از ۶۵ میلی‌مول بر لیتر (-6/ع۰/۲) 
آن نیز با یهت همراه است. ایجاد تحمل, می‌تواند سبب شود که 
فرد ISI‏ مزمنء حتی در سطوح بیش از ۸۷ میلی‌مول بر لیتر 
(۰/۴ گرم بر دسی‌لیتر) نیز همچنان بیدار بماند. 

در دسترس بودن سی‌تی‌اسکن و MRT‏ سبب شده است تا 
توجه پژوهشگران نسبت به آن دسته از علل کوما معطوف شود 
که از طریتق تصویربرداری قابل شناسایی هستند (مانند 
خونریزی» تومور, يا هیدروسفالی). این رویکرد اگرچه در برخی 
مواقع» مفید واقع خواهد شد. ولی تبدیل شدن آن به رویکرد 
اصلی» به‌دور از احتیاط است» زیرا اکثر موارد کوما (و سردرگمی)» 
خاستگاهی متابولیک یا توکسیک دارند. به‌علاوه اپن ادها که 
طبیعی بودن Laat‏ سی‌تی‌اسکن, وجود ضایعة آنانومیک 
ب‌عنوان علت کوما را رد می‌کند» ادعایی نادرست است. 
انفا رکتوس هر دو تیمکرة مغزی, انفارکتوس حاد ساقة مغفزی» 
انسفالیت مننژیت» کنده شدن مکانیکی آکسون‌ها در Laut‏ 
ترومای بسته به سر ترومبوز سینوس سهمی (ساژیتال» و 
هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای با چگالی یکسان با بافت مفزی 
مجاور از اختلالاتی هستند که ممکن است تشخیص داده 
نشوند. با این حال, اگر منشأً کوماء ناثسناختة باقی بماند, بایید 
سی‌تی‌اسکن انجام شود. 

نوار مفزی (BG)‏ (فصل (E£Ve‏ در حالات متابولیک یا 
ناشی از دارو dude‏ بوده. ولی به‌ندرت ارزش تشخیصی دارد. 
مع‌هذاء برای مشخص ساختن کومای ناشی از تنج فاقد 
حرکات بدن و شناسایی نشده به‌لحاظ بالینی» تست ضروری 
قلمداد شده و الگوهای کاملاً مشخصی را در انسفالیت ناشی از 
هرپس‌ویروس و بیماری پربونی (کروتزفلد- جاکوب) نشان 
می‌دهد. 17۳70 می‌تواند در تشخیص آهسته‌شدن کلی فعالیت 
زمینه‌ای نیز مفید واقع شود که خود بیانگر شدت انسفالوپاتی 
است. اگر آهسته شدن اواج دارای ولتاژ بالا (اصواج دلتا با 
تری‌فازیک) در نواحی پیشانی, غالب باشد. BLS‏ بارز کومای 
متابولیک (مثلاً در اثر نارسایی کبدی) است, و Coad‏ سریع 


(Li)‏ به‌صورت گسترده بیانگر مصرف داروهای رخوت‌زا (ماتند 
بنزودیازپین‌ها) است. الگوی خاص «کومای آلقا» که با فعالیت 
کستردة آمواجی با فرکانس ۸ تا ۱۲ هرتز مشخص می‌شود» 
ظاهراً به ريتم آلفای طبیعی بیداری شباهت دارد؛ ولی برخلاف 
called‏ آلفای طبیعی؛ در اثر محرک‌های محیطی تغییر نمی‌کند. 
کومای آلفا در اثر آسیب پل مفزی يا آسیب منتشر قثسر مضز 
ایجاد شده. و با پیشآگهی نامطلوبی همراه است. فعالیت Lill‏ 
طبیعی در BEG‏ که بهدنبال تحریک بیمار مهار می‌شوده شک 
پزشک را به‌سمت سندرم قفل‌شده یا هیستری یا کاتاتونی نیز 
متمایل می‌سازد. با این وجوده مهم‌ترین کارُرد algal‏ ثست‌شدة 
EEG‏ در کوماء همانا مشخص ساختن تخلية صرعی ناآشکار 
بهلحاظ بالینی است. 

پونکسیون کمری امروزه کمتر از گذشته برای تشسخیص 
کوما انجام می‌شود. زیرا تصویربرداری عصبی» می‌تواند به‌نحوی 
etal IF‏ خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای وسیع و درون‌مفزی را رد 
کند. dings‏ بررسی مایع مغزی- نخاعی, همچنان نقش غیر 
قابل انکاری در تسخیص مننژیت و انسفالیت دارد. برای 
بیمارانی که دچار تغییر سطح هشیاری شده‌اند» معسولاً توصیه 
می‌شود که تصویربرداری قبل از پونکسیون کمری انجام گیرد تا 
وجود dale‏ توده‌ای بزرگ در درون جمجمه رد شود. در صورت 
شک به مننژیت» کشت خون و تجویز آنتی‌بیوتیک معمولاً قبل 
از تصویربرداری صورت مي‌گیرد (فصل AVTE‏ 


تشخیص افتراقی کوما 

fle )۳۲۸-۱ gue)‏ کوما را می‌توان به سه دستة کلی تقسیم 
کرد: علل فاقد تشانه‌های نورولوژیک کانونی (مانند 
انسفالوپاتی‌های توکسیک و متابولیک/؛ سندرم‌های منتژیت» که 
با تب یا سفتی گردن و افزایش سلول‌ها در مایع نخاعی 
مشخص می‌شوند (مانند مننژیت باکتربایی» خونریزی 
تحت‌عنکبوتیه‌ای» انسفالیت)؛ 1 بیماری‌های همراه با نشاه‌های 
بارز کانونی (مانند سکتهُ مفزی» خونریزی مغزی). بیماری‌هایی 
که سبب ایچاد کومای ناگهانی می‌شوند عبارت‌اند از مصرف 
داروه خونریزی مفزی» تروماء Coal‏ قلبی» صرع» و انسداد شریان 
قاعده‌ای در اثر آمبولیسم. کومایی که به‌صورت تحت‌حاد تنظاهر 
می‌کنده معمولاً ناشی از نوعی مشکل نورولوژیک با طبی قبلی 
و یا با شیوع کمتره ناشی از تورم ثانویة مغز است که دور توده‌ای 
مانند تومور یا انقارکتوس مغزی را احاطه می‌کند. 
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حدول ۲۲۸-۱ تشخیص افتراقی کوما 


5 پیماری‌شابی که سیب ایجاد تشانه‌های نورو‌لوژیک کانوني با ely‏ در Sy‏ سمت Odd‏ و ase‏ ۳ عملکردهای طبیعی ساقه عفزی همراه 
هستند؛ نتیجة سی‌تی‌اسکن و محتوای ساولی Gale‏ مغزی- نخاعی طبیعی هستند 


wall‏ مسجومیت‌ها: «Nt‏ داروهای رخوت‌زاه نو ipl oS‏ $ غیره 


ب. اختلالات متابولیک: pe aS gl‏ هیپوناترمی» هببرناترمی» هیپر کلسیمی؛ اسبدوز دبایتی, هبیرگلیسمی هبیرأسمولار غیر کتوتییک؛ 
هیپوگلیسمی» اورمي» کومای کبدی» هبپرکاربی. بحران آدیسونی؛ حالات هبیوتیروئیدی و هبپرنیروئیدی. کمبود مفرط تغذیه‌ای 
ج. عفونت‌های سیستمیک شدید: پنومونی» سبتی‌سمی» تب حصبهه مألاریله سندرم وانرهاوس- فریدریکسین 


د. شوی به هر دلیل 

م. حالات پس از تشنج» استاتوس ابیلیتبکوس» استاتوس ایبلیتیکوس بد 
و. انسفالوبانی هیپرتانسیوء اکلامیسی 

ز. هببرترمی شدید هیپوترمی 

ج. تکان she‏ 

ط. هیدروسفالی حاد 


4 


es ون‎ 


بیماری‌هایی که سبب تحریک مننز با با بدون تب می‌شوند. و با افزادش تعداد گلیول‌های سفید با قرمز در مابع مغزی- نخاعی همراه بوده و 


معمولا بدون نشانه‌های سافة مفزی با مغزی کانونی یا واقع در یک سمت هستند؛ در سی‌تی‌اسکن با MRI‏ هیچ ضایعة توده‌ای دیده 


نمی‌شود. 


wall‏ خونریزی تحت‌عنکیونیه‌ای نانی از آنوربسم پاره شده. ناهنجاری شریانی- وریدی, تروما 


ب. مننژیت ale‏ باکتریایی 
ج. انسفالیت ويروسي 


د. متفرقه؛ آمبولی جربی. آمبولی کلسترول, مننژیت کارسینومانو و لنفومات, غیره 
۴. بیماری‌هایی که سبب ایجاد نشبانه‌های معزی کانونی یا واقع در یک سمت شده, و با یا بدون تقییرانی در gale‏ مغزی- نخاعی طبیعی همراه 


هستند؛ Soci‏ سی‌تی‌اسکن با MIRE‏ غبر طبيعي است 


il‏ خونربزی نیمکره‌ای (تالاموسی ما عقده‌های قاعده‌ای) با انفارکتوس (وسبع و در فلمرو شربان مغزی میانی) همراه با فشردگی ساقة 


مغزی به‌صورت تأنویه 
ب. آنفارکنوس Silo‏ مغزی در انر آمبولیسم يا ترومبور شریان قاعده‌ای 
ج. dual‏ معزی, pmol‏ تحت‌سخت‌شامه‌ایی 
د. خونریزی فوق‌سخت‌شامه‌ای و تحت‌سخت‌شامه‌ای, کوفتگی مغزی 
«. تومور مغزی همراه با ILI pal‏ آن 
و. خونربزی و انفارکتوس مخچه و بل مغزی 
ز. آسیب مغزی تروماتیک وسیع 
ح. کومای متابولیک (مطالب قبلی را ببینید) به‌همراه آسیب کانونی قبلی 


ط. متفرقه: ترومبوز ورید قشری؛ انسفالیت ناشی از هربس سیمبلکس, آسولی متعدد مغزی تاشی از اندو کاردیت باکتریایی» تکوانسفالیت حاد 


خونریزی‌دهنده. انسفالومیلیت حاد منتشر (پس از عفونت) پورپورای 
آپویلکسی عیبوفیز: لنفوم درون‌عروقی» غیره 


علامت /ختصاری؛ MRI‏ تصويريرداري با تشدید معناطیسی. 


تشخیص کومای ناشی از بیماری عروقی Fhe‏ مي‌تواند 
دشوار باشد (فصل £27{ شایع‌ترین بیماری‌ها در این Aine}‏ 
عبارت‌اند از: (۱) خونریزی تالاموس و عقده‌های قاعده‌ای (با 
شروع حاد ولی نه آنی. استفراغ؛ سردرد همی‌پلژی, و نشانه‌های 
مشخص چشمی)؛ (۲) خونریزی پل مغزی (با شسروع ناگهانی, 


نرومبوسیتوپنیک ترومبونیک, واسکولیت مفزی, گلیوماتوز مفزی, 


مردمک‌های توک‌سوزنی, از پين رفتن حرکات رفلکسی چشم و 
پاسخ‌های قرنیسه بایینگ چشسم وضعیت‌گیسری» و 
هیپرونتیلاسیون)؛ (۳) خونریزی مخچه (سردرد در ناحية 
پس‌سری, استفراغ» پارزی نگاه, و عدم توانایی ایستادن و 
راه‌رفتن)؛ (۴) ترومبوز شریان قاعده‌ای (پیش‌درآمد نورولوژیک يا 


$ فصل ۳۲۸ 


کوما (اغما) 


Vi 


۴ 
۹ 
1 
۳[ 
زب‎ 
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حملات هشداردهنده دوبینی» دیس‌آرتری» استفراغ» اختلالاتی 
در حرکت چشم و پاسخ قرنیه» و پارزی نامتقارن اندام؛ و (۵) 
خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای (کومای بلاقاصله پس از سردرد 
شدید ناگهانی و استفراغ» شایع‌ترین سکتة مفزی که همان 
اتفارکتوس در قلمرو شریان مغزی میانی است» سبب ایجاد کوما 
نمی‌شود. pat Jy‏ احاطه کننده انفارکتوس‌های arg‏ ممکن 
است ظرف مدت چند روز گسترش يافته و سیب ایجاد کومای 
ناشی از اثر توده‌ای شود. 

سندرم هیدروسفالی حاد Ly‏ بسیاری از بیماری‌های 
درون‌جمجمه‌ای و به‌ویژه خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای همراه 
است. وجه مشخصة آن عبارت است از سردرد و گاهی استفراغ 
که می‌تواند به‌سرعت به‌سمت کوما پیشرفت کند و با قرار 
گرفتن اندام‌ها در وضعیت اکستانسور نشانة باینسکی دوطرفه» 
مردمک‌های کوچک و بدون واکنش, و مختل شدن حرکات 
چشمی- سری در جهت عمودی همراه باشد. 

اکتریست Jule‏ طبی کوما را مي‌توان بدون انجام 
تصویربرداری عصبی؛ تعیین OS‏ ولی اگر شرح حال و معاینه 
تتوانند علت کوما را مشخص سازند, انجام سی‌تی‌اسکن یا 
MRI‏ ضرورت خواهد یافت. گاهی نیز BLS‏ بررسی‌های 
تصویربرداری می‌توانند گمراه‌کننده باشسند, برای مشال در 
هنگامی که هماتوم‌های تحتسخت‌شامه‌ای کوچک یا 
سکته‌های قدیمی یافت می‌شونده ولی کومای بیمار در اثر 
مسمومیت رخ داده Cut‏ 


مرگ مفزی 

مرگ مضزی عبارت است از توقف برگشت‌پذیر تمامی 
عملکردهای مفزی به‌همراه باقی ماندن فعالیت قلبی و حفظ 
عملکرد تنفسی و پیکری به‌روش‌های مصنوعی. این تتهانوع 
آسیب مغزی است که مصادل مرگ قلمداد می‌شود. امروزه 
معیارهای تشخیص مرگ مغزی پیشرفته‌تر شده‌اند» و رعایت 
استاندارد‌های وضع شده از سوی اجتماع پزشکی محلی در این 
weap ST abigail AS at}‏ بر جالین بیسار 
قابل ارزیایی هستند. و امکان بروز هيچ‌گونه خطای تشخیصی را 
نمی‌دهند. و شامل مولفة اساسی‌اند: (۱) تخریب گستردة قشر 
مفز که با کومای عمیق و عدم پاسخ‌دهی به تمامی شکل‌های 
تحریک مشخص می‌شود؛ (۲) آسیب کلی ساقة مفزی که با 
فقدان واکنش مردمک به نور و از بین رفتن رفلکس‌های 


چشمی- دهلیزی و قرنیه مشخص می‌شود؛ و (۳) تخریب 
بصل‌التخاع که با آپنة کامل و برگشت‌ناپذیر مشخص می‌شود. 
تعداد ضربان قلب» ثابت بوده و به‌دتبال تزریق آترویین آفزایش 
Cubs dub, ood‏ بی‌مزه معمولاً وجود داشته ولی ممکن است 
فقط چند ساعت یا چند روز پس از سایر نشانه‌های silly‏ مرگ 
مغزی ایجاد شود. اندازة مردمک‌ها Vian‏ در حد متوسط بوده 
os‏ ممکن است بزرگ‌تر از آن نیز بانند؛ مع‌هذاء اندازة Lath‏ 
als‏ کوچک باشد. از بين رفتن رفلکس‌های تاندونی عمقی 
نخاع همچنان عملکرد خود را حفظ می‌کند. نشانه‌های بابنسکی 
معمولاً وجود نداشته و در نقطةٌ مقابل, پاسخ انگشتان پا اغلب 
به‌صورت فلکسیون دیده می‌شود. 

اثبات اينکه آپنه در اثر آسیب ساختمانی بصل‌النخاع ایجاد 
شده مستلزم آن است که ومم۳ به‌قدری Vb‏ باشد که بتواند در 
آپنه را می‌توان بدون هپچ‌گونه خطر و با اکسیژناسیون انتشاری 
پیش از جدا کردن ونتبلاتور انجام ob‏ این کار با اکسیژناسپون 
مقدماتی با استفاده از اکسیژن ۱۰۰ درصد صورت می‌پذیرد که 
Lata‏ در طول تست نیز با تجویز اکسیژن از طریسق کانولای 
تراشه» ادامه می‌یابد. در حین آپنه» فشار COs‏ حدود ۰/۳ تا ۰/۴ 
کیلوپاسکال در دقيقه (۲-۳ میلی‌متر جیوه در دقیقه) افزایش 
می‌یابد. در پایان مدت زمان بررسی» که Vienne‏ چتد 44,43 
Pog «cual‏ شریانی باید حداقل بیش از ۶/۶ تا ۸/۰ کیلوپاسکال 
(۵۰-۶۰ میلی‌متر جیوه) باشد تا این تست از اعتبار لازم 
برخوردار باشد. اگر در حضور مقادیر کافی اف زایش Poor‏ 
هیچ گونه تلاش تنفسی مشاهده نشوده آپنه تأیید می‌گردد. از 
شیوه‌های دیگر و ازجمله تجویز 040 به‌متظور آفزایش سرعت 
انجام تست نیز در شرایط خاص استفاده می‌شود. اگر ناپایداری 
قلبی- عروقی جدی ایجاد شود تست dnl‏ — متوقف 
می‌گردد. 

از EEG‏ ایزوالکتریک می‌توان به‌عنوان تست تأیید سیب 
مغفعزی کلی استفاده کرد. از اسکن رادیوتوکلئید مفزی» 
آنژیوگرافی مغزی, یا سنجش دوپلر تراجمجمه‌ای نیز می‌توان 
برای اثبات عدم وجود hye) CBF‏ خون مغزی) استفاده کرد» 
cut dy‏ روش‌ها همبستگی چندانی با تغییرات پاتولوژیک 
نداشته‌اند. 
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هیپوترمی را باید رد کرده و بدین منظورء بیمار باید تا مدتی 
Yeas)‏ ۶ تا ۲۴ ساعت) تحت نظر قرار گیرده که در طی آن؛ 
نشانه‌های بالینی مرگ مغزی باید Cull‏ باقی بمانند. در همین 
dial,‏ توصیه می‌شود چنانچه علت مرگ مضزی» ایست قلبی 
بوده یا آنکه بیماری مسبب. ناشناخته باشدء انجام تست بالینی 
به‌مدت حداقل ۲۴ ساعت به‌تعویق افتد. 

آگرچه در جوامع غربی عموم پژوهشگران معتقداند که Vol‏ 
دستگاه نتفس مصنوعی را می‌توان از بیمار دچار مسرگ مفزی 
جدا کرد و ثانیا می‌توان متعاقب مرگ ac jhe‏ اعضای بدن بیمار 
را اهدا کرد ولی معمولا به‌دلیل آنکه ارتباطات کلامی در این 
زمینه ضعیف هستند و پزشک مربوطه نیز اعضای خانوادة بیمار 
را به‌حد کافی آماده تکرده است» مشکلاتی در این میان به‌وجود 
می‌آیند. در طب te‏ بر منطق می‌توان در بیمارانی که دچار 
مرگ مغزی نشده‌اند ولی در عین حال آمیدی به بهبود وضعیت 
نورولوژیک آنان وجود ندارده حمایت‌ها را قطع کرد یا بیمار را به 
خارج از واحد مراقبت‌های ویژه انتقال داه که البته بهتر آن 


است که چنین اقداماتی با توافق اعضای خانواده صورت پذیرد. 


درمان 


Hae‏ بلافصل در بیبار دچار کوما. همانا پیش گیری از 
آسیب بیشتر به دستگاه عصبی است. هیپوتانسیون, 
هیپوگلیسمی, هیپ رکلسیمی؛ هیپوکسی. هیپر کاپنی. و 
هیپرترمی باید به‌سرعت اصلاح شوند. در بیمار 
خوابآلوده‌ای که به‌صورت طبیعی تنفس می‌کند. قرار 
دادن راه هوایی دهانی- حلقی برای باز نگه‌داشتن حلق 
كافي است. در صورت وجود آپنه. انسداد راه هوایی 
فوقانی؛ هیپووتتیلاسیون, یا استفراغ. و با چنانچه بیمار 
به‌دلیل کوما مستعد آسپیره کردن باشد. لوله‌گذاری 
تراشه اندیکاسیون دارد. درصورت‌وجود هیپوونتیلاسپون 
پا نیاز به القای هیپوکاپتی cogs‏ کاهش فشار درون 
جمجمه, باید تهوية مکانیکی انجام گیرد. برای بیمار رگ 
گرفته می‌شود. و چنانچه احتمال هیپوگلیسمی یا مصرف 
بیش از حد ترکیبات نارکوتیک وجود داشته باشد. 
دکستروز و OLS Ib‏ تجویز می‌شود؛ در بیماران دچار 
سوء تغذیه. تيامین نیز به‌همراه گلوکز تجویز می‌شود تا 
از ایجاد بیماری ورنیکه پیشگیری شود. در مواردی که 


شک به ترومیوز Ob nd‏ قاعده‌ای و ایسکمی ساقة مغزی 
وجود دارد. اغلب از نوعی داروی ترومپوليتیک پا 
هپارین وریدی استفاده می‌شود Cull‏ پس از رد 
خونریزی مغزی با استفاده از تصویربرداری عصبی. 
فیزوستیگمین می‌تواند بیمارانی که داروهای نوع 
آنتیکولینرژیک را یه‌میزان پیش از حد مصرف گرداند. 
lay‏ کند. ولی این دارو باید فقط هم‌زمان با پایش G52‏ 
تجویز شود؛ بسیاری از پزشکان معتقداند که این دارو 
فقط باید sly‏ درمان آریتمی‌های قلبی ناشی از مصرف 
بیش از حد آنتی کولینرژیک تجویز شود. مصرف 
آنتاگونیست‌های بنزودیازپین, ممکن است بتواند بهبود 
را پس از مصرف بیش اژ حد داروهای خواب‌آور 
به‌ارمغان آورد. و فوایدی LIF‏ را نیز در انسفالوپاتی 
کبدی نشان داده است. برخی کوماهای خاص دیگر 
Sy seh‏ مات هار و وی تسین دارآ در شانشانی 
اختصاصی هستند. مانند فومپیژول برای مصرف اتیلن 
کلیکول. 

تجویز محلول‌های وریدی هیپوتون باید در تمامی 
بیماری‌های مغزی حاد و جدی به‌دقت پایش شود. زیرا 
احتمال تشدید تورم مغزی وجود دارد. آسیب‌های نخاع 
گردنی تباید از نظر دور بمانند. به‌ویژه پیش از اقدام به 
لوله گذاری یا ارزیابی پاسخ‌های چشمی- سری. تب و 
مننژیسموس, بیانگر نیاز فوری به بررسی مایع مغزی- 
نخاعی جهت تشخیص مننژیت هستند. اگر پونکسیون 
کمری در موارد شک به متنژیت ممکن است باتأخیر 
انجام شود. می‌تسوان نوعی آنتی‌بیوتیک مانند 
سفالوسپورین نسل سوم را تجویز کرد. که البته بهتر 
است پس از digs‏ کشت‌های خون باشد. درمان افزایش 
slid‏ درون جمجمه در قصل ۳۲۰ شرح داده خواهد شد. 


پی شآکهی 

همگان deel‏ دارند بیماری که به‌شدت ناتوان شده يا به حالت 
نیاتی رسیده است» فرجام ناگواری نداشته باشد. کودکان و 
Sle‏ منکن ات یافعه‌های الیش او راد شدای اسر 
بروزدهندءولی در عين حال بهبود sacle‏ لقا شرط عقل حکم 
می‌کند که در این گروه از len‏ عطرح کردن پیش‌اگهمی تا 
مدت زمان خاصی به‌تعویق افتد. پیش آگهی کوماهای متابولیک» 


فصل ۳۲۸ 


کوما (اغما) 
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به‌مراتب بهتر از کوماهای تروماتیک است. تمامی نظام‌های 
مورد استفاده برای تخمین پیش‌آگهی در بزرگسالان باید فقط 
به‌صورت تقریبی درنظر گرفته شوند. و قضاوت‌های طبی باید با 
درنظر گرفتن عواملی مانند سن» پیماری سیستمیک زمینه‌ای» و 
وضعیت طبی کلی صورت گیرند. پژوهشگران در تلاش برای 
جمع آوری اطلاعات پی شسآگهی از تعداه پرشماری از بیماران 
دچار آسیب dy‏ سرء مقیاس کومای گلاسکو را ابداع کردند؛ این 
مقیاس به‌لحاظ تجربی» دارای ارزش پیش گویی‌کنن ده در موارد 
تروسا به مخز است (جدول ۵۷۰-۱ را بیینید). امروزه 
مشخص شده است که در کوسای آنوکسیک و متابولیک» 
نشانه‌های بالینی مانند پاسخ‌های حرکتسی و مردمک بس از ۱ 
روز, ۳ oj)‏ و ۱ هفته, دارای ارزش پیشگویی‌کتنده هستند. 
مطالعاتی دیگر حکایت از آن دارند که عدم وجود پاسخ‌های 
قرنیه, می‌تواند از بالاترین ارزش متمایزکننده برخوردار باشد. 
pte‏ وجود امواج قشری در پتانسیل‌های برانگيختة حسی- 
پیکری نیز به‌عنوان یکی از شاخص‌های قدرتمند برای فرجام 
ناگوار در کومای ناشی از تمامی fle‏ مختلف, کارایی خود را به 
اثبات رسانده است. 
پیش از این ذکر کرده‌ايم که حالت نباتی طولاتی» همواره 
با فرجامی تاگوار همراه است» ولی گزارش‌های اخیر مبنی بر 
آنکه شمار اندکی از اين بیماران» در MRI‏ عملکردی و در پاسخ 
به محرک‌هایی خاص, فعالیت قشری ثابتی را بروز می‌دهند» 
به‌تدریج درک مااز وضعیت ذهنی درونی احتمالی چنین 
بیمارانی را تغییر داده است. برای مثال, در یک مجموعه. حدود 
۰ درصد پیماراتی که متعاقب آسیب مغزی تروماتیک» به‌حالت 
نیاتی درآمده بودند. توانسته بودند در پاسخ به درخواست پزشک 
برای تصور برخی آزمایه‌های خاص دیداری- مکانی» قطعات 
پیشانی یا گیجگاهی خود را فعال سازند. در یک مورد. بیمار 
حتی ارتباطی از نوع بدوی را برقرار کرده بود. گزارش‌هایی نیز 
در مورد برخی بیماران استثنایی وجود دارد که نشان می‌دهند با 
اشت الکترودهای تحریککنندة تالاموس» عملکرد شناختی 
بیمار بهبود یافته است. ail‏ احتیاط حکم می‌کند که ما نتایج 


S. Andrew Josephson 


این فصل صرفاً دیجینالی بودد؛ و در DVD‏ همراه با اپن کتاب 
و نیز در پایگاه اینترنتی Access Medicin/Harrison’s Online‏ 
و در کتاب الکترونیکی و وبراست‌های app»‏ از نوزدهمین 
ویراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است. 


در cot‏ فصل» ویدئویی ارائه شده است که روش بعاینة بیمار 
کومایی ly‏ به تصویر م ی کشد؛: شیوه‌های صحیح معایته» نشان 
نیز تکمیل شده‌اند. مروری بر کوما و مبانی آناتومیک آن نیز در 
این ویدئو گنجانده شده است. 


نورولوژیک. و ازجمله 
انسفالوپانی 

هبیو کسیک - امسکهیک. 
و خونریزی 

تحت عنکیو تيه‌اي 


J, Claude Hemphill, ۱۱۱ ۷۷۵۵۵ 5. Smith, Daryl R. Gress 


بیماری نورولوژیک تهدیدکنندة حیات می‌تواند به دو دلیل ایجاد 
شود: (۱) نوعی اختلال aol‏ که هر ناحیه‌ای از محور عصبی را 
مبتلا سازد؛ یا (۲) به‌عنوان پیأمدی از نوعی اختلال سیستمیک 
مانند نارسایی کبدی» تارسایی عضوی چند- دستگاهی, یا یست 
قلیی (جدول ۳۳۰-۱). مراقبت‌های Beg‏ نورولوژیک بر حفظ 
بافت عصبی و پیشگیری از سیب مضزی Lagi‏ ناشی از 
ایسکمی» خونریزی» ادم. فتق» و اقزایش فشار درون جمجمه‌ای 


دستگاه عصبی مرکزی ۱ 
مغز: نیمکره‌های مغزی, انسفالوباتی کلی 
دلیربوم 
یس 
نارسایی عضوی- کبدی» کلبوی 
gl‏ از دارو- رخوت‌زاهاء خواب‌آورها. ضد نردهاء ات Hy‏ ضد پُرفشاری خون‌ها 
مصرف پیش از حد دارو 
اختلال الکنرولیتی- هیبوناترمی» هبوگلیسمی 
هییونانسیون/ کاهنی خونرسانی 
هيبوگسي 
مننژیت 
خونریزی نحت‌عنگیونیهای 
بيماري ورنیکه 
#سفالوباتی هبرتانسیو 
هیپوقرولیدیسم- میکمیلم 
اختلالات کانونی : 
Ades‏ مغزی ایسکمیک 
تومور 
خونربزی داخل پارانشیمی 
هماتوم نحت‌سض‌شامه‌ای/ قوق سخت‌شامداي 
shay yl‏ و فشردگی 
ترومبوز شریان قاعده‌ای 
خونریزی داخل بارانشیمی 
pele‏ مرکزی بل مغزی 
اثر نوده‌ای و فتسردگی 
قتق دیسک 
هماتوم فوق‌سخت‌شامه‌ای 
ایسکمی- هییوتانسیون آمولیک 
deel‏ فون‌سخت‌تامه‌ای 


پلی‌نورویانی بیماری وخیم 
عوارضی ترکیبات مسدودکنندة عصبی- عضللانی 
لختلالات متابولیکه آورمی» خبیرگلیسمی 
Call‏ ذاروبی- شیمی‌نرمانی» ضد رترووبروسی 
ستدرم گیل - باره 
پلی‌توروبانی میلین‌زدای التهابی مزمن 
طولاني gil cpl‏ مسلودکنندگی عصبی- عضلانی 
آنرات داروبی- آمینو گلیکوزیدها 
میاسننی گرا سندرم لامبرت- spel‏ بوتولیسم 
میوبانی بیماری وخیم 

میوپانی نای ار کاسکسی 

میوبانی حاد نکرورآن 

میوبانی رشنه‌های ضخیم 
اختلالات الکترولیتی- هیبوکالمی/ هیپر کالمی. هیپوفسفاتمی 
رابدومیلیز 


۱ 


مراقب 


جهای ویر نورولوژ 


Ss 
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(ICP)‏ متمرکز است. درمان سایر سیستم‌های عضوی به‌طور 
همزمان انجام شده و ممکن است لازم باشد اصلاحاتی در آن 
صورت گیرد تا بتوان تمرکز کلی بر مسائل نورولوژیک را حفظ 
os‏ 


پاتوفیزبونوژی 

ادم مغزی تورم یا ادم بافت مغز در انواع پرشماری از 
آسیب‌های مغزی رخ می‌دهد. دو نوع ادم اصلی عبارت‌اند از 
وازوژنیک (رگ‌زاد) و سیتوتوکسیک. Siig th pol‏ به جریان 
ورودی مایعات و مواد حل‌شدنی به‌داخل مغز از طریق سد 
خونی- مغزی (BBB)‏ که فاقد کفایت لازم است., اطلاق 
می‌شود. در عروق مفزی طبیعیء پیوستگاه‌های محکم 
اندوتلیومی مرتبط با آستروسیت‌هاء نوعی سد نفوذناپذیر (BBB)‏ 
را پدید می‌آورند که به‌واسطة آن» دسترسی به بافت بینابینی 
مغزء ay‏ سازو کارهای انتقالی ویژه‌ای وابسته است. عملکرد این 
ممکن است در ایسکمی؛ تروساء عفونت و اختلالات 
متابولیک» مختل شود. ادم سیتوت وکسیک در نتيجة تورم سلولی» 
تخریب غشاهاء و در نهایت مرگ سلول رخ می‌دهد. ادم مفخزی 
i ie eal‏ مب ولا تر کیی اس ازردو Bale‏ 
Rosy‏ و ستولوکنسیک. pol‏ م AG,‏ به افتزایش 16۲ و 
جابجایی‌های بافتی و تفیسر مکان fate‏ یافتق ناشی از 
فرآیندهای کانونی گردد (فصل (PTA‏ این جابجایی‌های بافتی 
علاوه بر ایجاد ایسکمی تاشي از اختلال خونرسانی متعاقب 
افزايش 10۳ می‌توانند سبب ایجاد آسیب از طریق فشردگی و 
انساع مکانیکی نیز بشوند. 


آبشار ایسکمیک و آسیب سلولی در مواردی که 
تحویل سوبسترا (عمدتاً اکسیژن و گلوکز) برای حفظ عملکرد 
سلولی کاقی نباشد. مجموعه‌ای از واکنش‌های بیوشیمیایی 
مرتبط با یکدیگر موسوم ب هآبشا رایسکمیک آغاز می‌شود 
JS.)‏ 441-۲ را (sine‏ آزادسازی اسیدهای آمينة تحریکی 
و به‌ویژه گلوتامات» سبب ایجاد جریان ورودی یون‌های کلسیم 
و سدیم می‌شود که هومئوستاز سلولی را مختل می‌سازد. 
افزایش غلظت کلسیم داخل‌سلولی می‌تواند سیب فعال شدن 
پروتتازها و لیبازها نده. که dy‏ نوبة خود سبب پراکسیداسیون 
لیپیدها و آسیب غشای سلولی با واسطة رادیکال‌های آزاد 
می‌گردد. متعاقباً ددم سیتوتوکسیک ایجاد شده و در Calas‏ مرگ 


سلول‌های نکروزه و انفارکتوس بافتی رخ می‌دهد. این مسیر 
است. 

بنومب/ به مناطقی از بافت مغزی ایسکمیک اشاره دارد که 
هنوز دچار انفارکتوس بر گشت‌تاپذیر نشده‌انه که نشان می‌دهد 
گر بتوان ایسکمی را برطرف کرد این مناطق به‌صورت بالق 
قابل Glos‏ هستند. عواملی که ممکن است بتوانند آسیب مغزی 
و هیپوکسی AS)‏ سیب کاهش بیشتر میزان سوبسترای تحویبل 
شده به بافت مغزی آسیب‌پذیر می‌شوند) و تب» تشنج و 
هییرگلیسمی (که می‌توانند سبب افزايش متابولیسم سلولی و در 
نتیجه ناکارآمد شدن فرآیندهای جبرانی شوند). این رویدادها 
به‌لحاظ بالینی. آسیب‌های «jae‏ تانویه نامیده می‌شوند. زیرا 
عبارت‌اند از پیشگیری» شناسایی» و درسان آسیب‌های مفزی 
تانویه. 

یک yume‏ دیگر برای آسیب سلولی»آپوتور است. این 
فرآیند Sly‏ مرگ برنامه‌ریزی‌شدة سلول است که می‌تواند در 
تروماتیسک» و احتمالا خونریزی درون‌مغزی رخ دهد. مرگ 
سلولی آپوپتوتیک را می‌توان به‌لحاظ بافت‌شناختی, از مرگ 
سلول نکروتیک در ایسکمی افتراق داد و با واسطة مجموع ة 
متفاوتی از مسیرهای بیوشیمیایی انجام می‌گیرد؛ مرگ سلئولی 
آپوپتوتیک, بدون pal‏ مخزی رخ داده و لذا اغلب در تصویربرداری 
از مغز دیده نمی‌شود. در JLo‏ حاضر مداخلات مربوط به 
پیشگیری و درمان مرگ سلولی آپوپتوتیک» کمتر از مداخلات 
مربوطه در ایسکمی مشخص شده‌اند. توکسیسیتَةُ تحریکی و 
سازوکارهای مرگ سلولی به تفصیل بیشتر در فصل 5440 
کتاب هاریسون شرح داده شده‌اند. 


خونرسانی مغزی و خود- تنظیمی بافت pie‏ برای 
آتکه تحویل سوبسترا به‌میزان ALS‏ را تضمین AUS‏ به 
خونرسانی ثابتی نیاز دارد. پاسخ همودینامیک مفز از ظرفیت 
لازم برای حف_ظ خونرسانی در طیسف گسترده‌ای از فشار 
خون‌های سیستمیک برخوردار است. فشار خونرسانی مفزی 
ay Ly 25° (CPP)‏ تعریف عبارت است از میانگین فشار شریانی 
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سیستمیک (MAP)‏ منمای ACP‏ نیروی رانش لازم برای 
گردش خون در بسترهای مویرگی مفزی را فراهم می‌آورد. 
خود- تنظیمی» به پاسخی فیزیولوژیک |شاره دارد که از طریق 
ool‏ جریان خون مغزی (CBF)‏ در نتيجة تفییراتی در مقاوست 
عروق مغزی تنظلیم مي‌شود تا بتواند خونرسانی را در طی 
تقییرات فیزیولوژیک گسترده مانند فسال‌شدن نورون‌ها یا 
تغییراتی در عملکرد همودینامیک» حفظ کند. اگر فشار خون 
سیستمیک کاهش یابد خونرسانی مفزی از طریق اتساع 
شریانچه‌های مغز حفظ می‌شود؛ به‌همین ترتیب, در فشارهای 
سیستمیک بالا نقباض شریانچه‌ها رخ می‌دهد تا مانع از 
خونرسانی بیش از حد شود. و در نتیجه خونرسانی نسبتاً شابتی 
در طیف گسترده‌ای از فشار خون‌های سیستمیک مختلف انجام 
گیرد (شکل ۳۲۰-۱). در هر دو منتهی‌الیه بالا یا پایین MAP‏ 
يا CCP‏ ارتباط gle‏ جریان و فشار خونرسانی به ارتباطی 
مستقیم تبدیل می‌شود. این تفیبرات خود- تنظیمی در گردش 
خون میکروسکوپی رخ داده, و با واسطة عروقی صورت 
می‌پذیرد که ورای قدرت تفکیک آتژیوگرافی قرار دارند. CBE‏ 
به‌شدت تحت تأثیر pH‏ و ,۳2 نیز قرار دارد. CBF‏ در اشر 
هیپرکاپنی و آسیدوز افزايش یافته و در اثر هیپوکاینی و آلکالوز 
کاهش می‌یابد, زیرا مقاوست عروق مغزی در اشر تغییر PH‏ 
تغییر می‌کند. این همان اساس استفاده از هیپرونتیلاسیون برای 
کاهش ICP‏ بوده؛ و این تأثیر وارده بر ACP‏ با واسطة کاهش 
CBF‏ و حجم خون درون‌جمجمه‌ای, هر دو, صورت می‌گیسرد. 
خود- تنظیمی مغزی» فرآیند پیچیده‌ای است که نقشی مهم را 
در عملکرد هومئوستاتیک طبیعی مغز ایفا می‌کند» و در حالات 
بیمارگونه‌ای مانند آسیب مفزی ترومانییک و ایسکمی مفزی 
کانونی شدید. اين فرآیند ممکن است به‌صورت کانونی و غیر 
قابل‌پیش‌بینی مختل شود. 


مایع مغزی- نضاعی 3 فشار درون جمجمهای 
محتویات جمجمه4 Lad‏ شامل مغ مایع مغعزی- نشاعی 
(CSF)‏ و خون هستند. CSF‏ عمدتاً در شبکة مشیمیه‌ای هر دو 
بطن جانبی تولید شده» از طریق سوراخ‌های لوشکا و ماژندی از 
مغز خارج شده» و بر روی قشر مغز جریان می‌یابد تا در امتداد 
سینوس سهمی فوقانی, به‌داخل سیستم وریدی جذب شود. در 
بزررگسالان؛ نود ۱2۰ میلی‌لیتر CSF‏ در داخل بطن‌ها و در 
LI‏ مغز و تخاع وجود Hy‏ حجم خون مغزی نیز حدود ۱۵۰ 


BP, ۷ 


شکل ۳۲۰-۱ خود- ننظیمی جریان خون مغزی As)‏ 
Lior‏ خونرساتی مغزی در Ugh‏ طیف گسترده‌اي از فشار 
خون‌های سیستمیک. ثابت است. خونرسائی در صورت وجود 
هیپوکسی يا هیپر کاربی, افزايش می‌یابد. BP‏ فشار خون؛ 
CBF‏ جریان خون مغزی. 


میلی‌لیتر است. جمحمة استخوانی» بهترین محافظت ممکن از 
مفز را فراهم می‌آورد. ولی نمی‌تواند حجم اضافی را چندان 
تحمل کند. افزایش چشمگیر حجم در نهایت سبب افمزایش 
ICP‏ می‌شود. اسداد جریان خروجی pol CSF‏ بافت مغزی, یا 
افزايش حجم ناشی از تومور یا هماتوم می‌تواند سبب افزایش 
ICP‏ شود. افزايش ICP‏ سیب کاهش خونرسانی مفزی شده و 
می‌تواند dy‏ ایسکمی بافتی بيانجامد. ایسکمی نیز به‌نوبة خود 
می‌تواند سیب اتساع عروقی از طریق of‏ دسته از سازوکارهای 
خودتنظیمی شود که جهت حفظ خونرسانی مفزی طراحی 
شده‌اند. مع‌هذاء انساع عروق سبب افزایش حجم خون مفزی فیز 
می‌شود که به‌نوبة خود سبب افزايش ICP‏ کاهش CPP‏ و 
ایجاد ایسکمی بیشتر می‌گردد JR)‏ ۳۲۰-۲). این Ase‏ 
معیوب به‌طور شایع در آسیب مغزی تروماتیک» خونریزی وسیع 
درون‌جمجمه‌ای» و انفارکتوس‌های وسیع در نیمکره‌های مفزی 
همرآه با جایجایی‌های بافتی چشمگیر دیده می‌شود. 


پرخورد با بیمار: 
اختلال عملکرد شدید دستگاه عصبی مرکزی 
بیماران بمشدت بدحالی که دچار اختلال عماکرد شدید 


دستگاه عصبی مرکزی هستندء به آرزیابی و مداخلةُ سریع 
نیاز دارند نا بتوان آسیب مغزی اولیه و تانویه را در آنان ‏ ۶ 
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شکل ۳۳۰-۲ ایسکمی و اتساع عروق. کاهش فشار 
خونرسانی مغزی (CPP)‏ سیب افزایش ایسکمی, اتساع عروقی, 
افزایش قشار درون‌جمجمه‌ای (ICP)‏ و nals‏ بیشتر CPP‏ 
می‌شود. یعتی چرخه‌ای که به آسیب تورولوژیک بیشتر 
می‌انجامد. 12۷ حجم خون مغزی: CMR‏ سرعت متابولیک 
مغزی؛ CSF‏ مایع مغزی- تخاعی» SABP‏ فشارخون شریاتی 


سیستولیک. 


محدود ساخت. آرزیابی ورولوژیک ابندایی dob‏ به‌طور 
همزصان با نتیست باراترهای Fahy‏ تفسی, قلسی» و 
همودینامیک انجام بذیرد. موانع مهمی ممکن است بر سبر 
al,‏ ارزیابی نورولوژیک در واحد مراقبت‌های ویژه وجود داشته 
usb‏ از جمله اوله‌گذاری تراشه و استفاده از lS yy‏ رخوترا 
با فلج‌کننده جهت تسهیل‌سازی اقدامات تتبخیصی با درمانی. 
اختلال سطح هشباری در ببماران به‌شدت بدحال ضایع 
است. تخستین اقدام ضروری در ارزبایی» همانا تعیین این 
موضوع است که LI‏ اختلال عملکرده از یک فرآیند منتشر و 
معمولاًمتایولیک pili‏ شده است یا از یک فرآیند کانونی و 
معمولاً ساختمانی. از فرآیتدهای منتشر می‌توان سه 
انسفالوپاتی‌های متابولیک تاشی از نارسایی عضوی» مصرف 
مقادیر بیش از حد داروء با هبپوکسی- ایسکمی اشساره کرد. 
فرآیندهای کانونی یز نبامل سکتة مغزی تاثبی از ایسکمی 
و خونریزی» و نیز آسیب مقزی تروماتیک (بهویره al nied‏ 
هماتوم‌های درون‌جمحمه‌ای) هستند. از آنجابی که این دو 
دسته اختلال. دارای ule‏ و درمان و بیش‌آگهی اساسا 
متفاوت هستند. تمرکز اولیه PS plete Lb‏ سریع و دقیق 
آنها از یکدیگر باشد. برخورد با بیمار کوم‌ابی در فصبل 
peas TTA‏ داده شسده؛ و فهرست علسل مربوطه در 
جدول ۳۲۸-۱ ارائد ده‌اند. 


در معاينة نورولوزیک ببساران دچار انسفالوباتی‌های 
متایولیک: ممکن است اخنلالات کانونی جرئی وجود داشسته 
باتسند. dimae‏ یافتن نتانه‌های کانونی بارز مانند عدم تفارن 
مردمک‌هاء همی‌بارزی, فلج نگاهه با بارابلزی» باید احنمال 
وجود نوعی ضایعة ساختماتی را مطرح سازد. نمامی بیماران 
دچار کاهش سطح هشیاری توأم با یافنه‌های کانونی نیز 
همانند تمامی بیماران دجار کومای با cole‏ تاشناخته» پاید 
تحت تصویربرداری عصبی فوری قرار گبرند. انجام 
سی‌تی سکن معمولا بترین EWA) Adib,‏ است» زیرا 
می‌نوان ol‏ را ب‌سرعت در بماران بسیار بدحال انجام داد و 
ببمضوبی می‌تواند خونریزی» هیدروسفالی» و جابحایی 
بافت‌های در ون‌جمحمه‌ای I,‏ نان دمید. MRI‏ می‌تواند 
مانتد سکنة معزی حاد ایسکمیک (نصویربرداری با سبگنال 
اننتساری [DWI]‏ و ترومبسوز سینوس ورسدی مغزی 
(ونوگرافی با تشدید مغناطبسی [ ۷48۷]). هر گونه نسانه‌ای 
را نسبت به احتمال وجود آسیب فقرات گردنی مشسکوک 
سازد؛ در Gaim‏ مواردی؛ ارزیابی تصویربرداری با استعفاده از 
رادبو گرافی‌های ساده: سی‌نی‌اسکن» MRIL‏ ضروری است. 
می‌تواند shoes shoul fester)‏ کوتاهی از وضعیت گیبری 
آکستانسور خودبخود شود که در ظاهر شبیه Ar‏ تشتج عمومی 
هستند. کومایی که به‌صورت ناگهانی آغاز شود جتانجه با 
این حرکات و اختلالات عصب حمجمه‌ای همراه باشسد» 
تصویربرداری فوری را ایجاب AT ge‏ سی‌تی‌اسکن بدون 
توریق مادك حاحب از مضز سی‌تواند چگالی بالایی را در 
شریان قاعده‌ای نشان دهد که ببانگر وجود ترومبوس در آین 
رگ است» و در سی‌تی‌اسکن بعدی با آنژیوگرافی با تنسدید 
مغناطیسی می‌توان باز بودن شربان قاعده‌ای را ارزیانی کرد. 
بهتر است از plo‏ بررسی‌های تشخیصی در شرابط خاص و 
0 هنکامی استفاده کرد as‏ بررسی‌های تصسهیربرداری 
نمی‌نوانند ضایعه‌ای ساختمانی را آشکار سازند و cote‏ تفیسر 
ارزبابی بیماران بسیار بدحالی داشته باشد که دجار Asst‏ 
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اختلال عملکرد شدید مغزی هستند. EEG‏ در انسفالویانی 
متابولبک معمولاً آهسته‌ندن کلی را نشان می‌دهد. یکی از 
مهم‌ترین کاربردهای EEG‏ کمک به رد تشنح‌های ینهان و 
به‌ویژه استأتوس ابیلپتبکوس بدون تشنح است. تشنج‌های 
پیوسته با deal,‏ مکرره مي‌توانند سبب آسیب نورونی شوند. و 
به‌همین دلیل است که تشخیص و درمان تشنج در اين گروه 
از بیماران: slew‏ مهم است. انحام بونکسیون کمری (LP)‏ 
ممکن است برای رد فرآبندهای عفونی با التهابی ضروری 
باشد, و Wh‏ بودن فشار خروج مایع می‌نواند نشانة کمکبی 
مهمی در تشخیص ترومبوز سینوس وربدی مغزی به‌شمار 
رود. در بیماران دچار کوما با انسفالوپاتی بسیار شدید. بهضر 
است بررسی تصویربرداری عصبی پیش از LP‏ انجام شود. 
در صورت شک به Ge prin‏ باکتربایی» می‌نوان LP‏ را ابتدا 
انجام داد یا آنتی‌بیوتیک‌ها را به‌صورت تجربی و بیش از 
انجام بررسی‌های نصویربرداری تجویز کرد. بررسی 
آرمایشگاهی استاندارد بیماران بسیار بدحال بایید شامل 
ارزیابی الکترولیت‌های سرم (بهویژه سدیم و کلسیم)» گلوکره 
عملکرد کیدی و کلیوی, شمارش کامل سلول‌های خون, و 
تست‌های انعقادی باشد. در بیماران Mire‏ به انسفائویاتی با 
ode‏ نامعلوم, ub‏ تست‌های غربالگری توکسیکولوژی را بسر 
روی سرم با ادرار اتجام داد. بیشترین کارایی ۳۳0 LP‏ و 
ysl‏ تست‌های آزمایشگاهی تخصصی هنگامی است که 
سازوکار pans‏ سطح هشیاری نامشخص باشد؛ این نست‌ها 
به‌طور روتین در موارد قطعی سکنة مغزی با آسیب مفزی 
تروماتیک انجام نمی‌شوند. 
پایش ICP‏ می‌تواند ابزار مهمی در برخی بیماران خاص 
باشد. به‌طور dS‏ بیمارانی که باید تحت پایش 16۳ قرار 
گیرند عبارت‌اند از بیماران Hoe‏ به اختلالات نورولوژیک 
ade!‏ مانند سکنة مغزی و سیب مخزی ترومانبک» که در 
معرض خطر بالای آسبب مضزی Lagi‏ نانمی از افزایش 
ICP‏ و کاهش CPP‏ قرار دارند. پیماران زیر pd‏ در زمرة cyl‏ 
بیماران قرار می‌گیرند: آسیب مضزی ترومانیک شدید Ly)‏ 
مقیاس کومای کلاسکوی [05] ۸ با کمتر 
,1 ببینید)؛ جایجایی‌های وسیع باقتی ناشی از 
سکنة مفزی خونریزی‌دهنده يا ایسکمیک فوق‌جادرینه‌ای؛: 
یا هیدروسفالی ناشی از خونریزی تحت‌عنکیونیه‌ای (SAH)‏ 


خونربری داخل بطنی, یبا ES iw‏ مضزی در حضرة خلفی. 
اختلال ددگری که ICP Gol,‏ می‌تواند در آن اطلاعات 
آن می‌توان افزایش ICP‏ را با بابیتورآت‌ها با در نهایست با 
بیوند کید درمان کرد. به‌طور کلی» ونتریکولوستومی بر 
را سه‌عنوان یکی از روش‌های درمان افزایش ACP‏ 
آقدام در بیمارانی است که دچار pal‏ منتشسر بوده و دارای 
بطن‌های کوچک )45 می‌تواند انجسام ونتریکولوستومی را 
دشوارتر سازد) با هر مبزان اختلال انعقادی هستنند Pas)‏ 
Lal‏ ونتریکولوستومی با خطر بسالاتری از عسوارض 
خونریزی‌دهنده همراه است) (شکل ۳۳۰-۳ 


درمان 1۳ افزایش ‌یافته افزایش 1۳ می‌تياند در 
طیف گسترده‌ای ار اختلالات و لز جطله تروسا به سر 
شونریزی درون‌مضزی» SAH‏ همراه Ly‏ هدروسفالی» و 
نارسابی برفی‌آسای cad‏ از آنجابی که ممکن است CSF‏ و 
حجم خون از همان بنو امر جابحا شده باشند. هنگامي که 
افزایش ICP‏ رخ می‌دهد» (SAAS‏ درون جمجمه‌ای به‌شدت 
مختل است. در این مرحله است که هر افزابش مختصری 
در حجم CSF‏ خون درون‌عروقی, Ly opal‏ ضایعة نوده‌ای» 
مي‌تواند سیب افزابش چشسمگیر 16۳ و کاهش خونرسانی 
مفزی شود. اين یک سازوکار اساسی برای آسیب مفزی 
ایسکمیک تائویه بوده و نوعی فوربت قلمناد می‌شود که 
مسنلزم توجه فوری است. به‌طور کلی» ICP‏ را باید در Se‏ 
pied‏ از ۲۰ میلی‌متر جیوه و CPP‏ را باید حداقل ۶۰ 
مبلی‌متر جیوه نخه‌داشت. 

مذاخلات مربوط به کاهش 10۳ بریایة سازوکارهای 
زمینه‌ای مسیب افزایش ICP‏ اسنوار هستند (جسدول 
۳۳۰-۲). برای منال, در هیدروسفالی ناشی از SAH‏ علت 
اصلی افزایشی ICP‏ عبارت است از اختلال در نخلية (CSF‏ 
در جنین شرابطیء تخلية CSP‏ از داخل بطن, احنمالاً کافی 
بوده و مناسب‌ترین آقدام است. در ترومای به سر و سکن 
pal aus pte‏ سیتوتوکسیک می‌تواند علت اصلی بودهء و تجویز 
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بوده و مستلزم US be‏ فوری هستند. سربع‌ترین روش برای 
درمان فوری افزایش ICP‏ عبارت است از لوله‌گذاری و 
هبپروتنیلاسبون» که سبب انقباض عروق و در نتیجه کاهش 
حجم خون مغزی می‌شود. برای بیشگیری از abel‏ ایسکمی 
مغزی با تشدید آن» اگر هم از هپروننیلاسیون استفاده 
می‌شود. باید فقط به‌مدت زمانی کوناه بوده تا درسان 


قطعی‌تسری ,1 oles‏ اتخام داد از bia AS gel‏ انرات 


7 هیپرونتبلاسبون بر روی ACP‏ کوته‌مدت بوده و اغلب Lys‏ 
wis %‏ ساعت ادامه دارند» زسرا بافت بینایبنی es pie‏ دارای 
شکل ۲۳۰-۳ _ پایش درون‌جمجمه‌ای و اکسیژن بافت ‏ تولنابی بافر کردن است و افزایش واجهشی 10۴ممکن 
مقزی. وتریکولوستومی امکان تخلیة مایع مغضزی- نضاعی .۰ است به‌دبال فطع ناگهانی هیروتلاسبون رخ دهد. با 
3 جهت درمان افزايش فشار درون‌جمجمه‌ای (0۳ را فراهم کاهش سطح هشیاری تا حد کوماء توانایی بیگیری وضعیت 


مي‌آورد. پایشگرهای اکسیزن بافت مغز و ICP‏ فیبرپتیک 
معمولاً با استفاده از پیچ S519‏ جمجمه تعبیه می‌شوند. جریان 
خون مغزی و پروب‌های میکرودیالیز (که نشان داده نشده‌اند) 
را می‌توان به‌شیوه‌ای مشابه با پروب اکسیژن بافت مغز تعبیه 


نورولوژینک Lins‏ از طریق ashes‏ کاهش می‌یابد و 
اندازه‌گیری ICP‏ نقش مهم‌تری را در ابن میان پیدا می‌کند. 
اگر ابزار ونتریکولوستومی تعبیه شده باشد تخلیسة مستقیم 


کرد. 


ترکیبات أُسموتیک title‏ مانیتول با سالین هبیرتونیک» یه 
plait‏ مناسب ابندایی تبدیل خواهد شد. همان‌طور که پیش 
از این شرح داده oS‏ افزایش ICP‏ می‌تواند سبب أیسکمی 
باقتی شده» و در صورت سالم بودن خود- تنظبسی مغزی» 
انساع عروقی حاصله می‌توانند سبب abou!‏ چرخه‌ای از 
ایسکمی تشدید شونده گردد. به‌صورنی متناقض» تجویز 
ترکیبات منقبض‌کنندة عروقی جهت افزایش فشار میانگین 
شربانی می‌نواند در عمل سبب بهبود خونرسانی و در ننيجه 
کاهش ICP‏ شود؛ با برطرف شدن ایسکمی, انقباض عروقی 
خود- تنظیمی امکان‌پذیر شده و در نهایت, حجم خون 
درون‌جمجمه‌ای کاهش می‌یاید. 

نشسانه‌های زودرس افزایش ICP‏ عبسارت‌انسد از 
خواب‌آلودگی و کاهش سطح هشیاری, در دررسی‌های 
تصویربرداری عصبی ممکن است شواهدی از ادم و اثر 
توده‌ای منباهده شود. از تحویز مایعات وریدی هیبونون باید 
پرهبز OS‏ و Vl‏ بردن سر تخت بیمار توصیه می‌شود. 
بیماران باید ب‌دقت ار نظر خطر آسپیراسبون و بسنه شدن 
راه‌هوایی به‌دنبال کاهش سطح هشیاری تخت نظر قرار 
گیرند. کوما و A yaad‏ یک‌طرفة مردمکه نشانه‌های دیررس 


CSF‏ جهت کاهش ICP‏ امکان پذیر خواهد بود. سرانجام 
Si)‏ گاهی از دوز بالای باربیتورات» همیکرانبوتومی 
مقاوم یه درمان استفاده Lim pO edged, go‏ که این اقدامات: 
دارای عوارض جانبی قابلملاحظه‌ای بوده و pide‏ بومن آنها 
در بهبود فرحام slow‏ نیز هنوز بهاثبات نرسیده است. 


آسیب‌های مغزی ائویه بیماران دچار آسیب‌های 
مفزی اولیه خواه نی از تروما sisal‏ خواه نانسی از «سکنة 
مغزی, در معرض خطر آسیب مغزی ابسکمیک ApS Argh‏ 
دارند. از آنجایی‌که آسیب مغزی Lagi‏ صی‌تواند از 
شاخص‌های عمدة فرجام نامطلوب بانسد» راهیردهای 
بمحداقل رساندن آسیب‌های مغزی تانوبسه, بخشسی 
iss be Tle Hoke le‏ نی مارا هدند 
آگرجه افزایش ۳ می‌تواند به ایسکمی تانویه منجر شوده 
ولی اکنر موارد آسیب مفزی ثانوبه, با واسطة سایر 
رویدادهای بالیتی رح می‌دهند که سبب تشدید آشار 
ایسکمیکی می‌شوند که بیش از این توسط آسیب معزی 
ae!‏ بدکار افتاده بود. دوره‌های آسیب مغزی ثانویه معمولا با 
وخامت تورولوژیک آشکار همراه نیستند؛ بلکه سیب Shoe]‏ 
آسیب تجمعی می‌شوند که بهبود نهایی را محدود می‌سازده 
و خود را ب‌صورت میزان مرگ و میر بالاتر یا بدتر شسدن 
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رویکرد درمانی مرحله‌به‌مرحلة افزایش فشار درون‌جمجمه‌اي (10۳)* 


daa‏ پایشگر ICP‏ - اعداف کلی: حفظ ICP‏ در حد کمتر از ۲۰ مبلی‌متر جبوه و CPP‏ در رقم حداقل ۶۰ مبلی‌متر جبوه. اگر ICP‏ به‌مدت بیش 
از ۵ dis‏ در حد بالانر از ۲۰-۲۵ مبلی‌متر جیوه باقی wiles‏ اقدامات زیر بابد انجام شوند؛ 


بالا بُردن سر تخت بمار؛ قرار دادن سر در ضعبت وسط 


Ades ۲‏ 05 از طریق ونتریکولوستومی (جنانجه ed‏ تصیه ده باند) 


آسموترایی- مانیتول. ۲۵-۱۰۰ گرم هر ۴ ساعت بر حسب نیاز (جهت حفظ SV geal‏ سدیم در حد کمتر از ۳۲۰ میلیآسمول) cle Le‏ 
هیپرتونیک We)‏ مبلی‌لیتر» کلربد سدیم با غلظت ۲۳۲۴ درصد به‌صورت یکحا) 
۴ گلوکوکورتیکوئیدها- ۴ میلی‌گرم دگزامتازون هر ۶ ساعت برای pal‏ رگ‌زاد نانی از توموره آبسه (از تجویز کلوکوکورتبکوئید در تروما به سر, 


سکتة مغزی اسکمیک» و خونریزی‌دهنده بپرهیزید] 


۸ رخوت‌زایی tile)‏ مورفین بروپوفول, یا میدازولام)؛ در صورت لزوم داروی فلج کنندة عصبی- عضلاتی نیز تجویز کند (در اس مرحله. بیمار 


به لوله‌گذاری ترانه و dogg’‏ مکانیکی نباز خواهد داشت, البته چنانجه قبلاً صورت نگرفته (saab‏ 
۶ هیپرونتبلاسیون- تا حد 3۵02 معادل ۲۰-۳۵ میلی‌متر جیوه (یرای مدت کوناه؛ می‌تولن این مرحله را حذف کرد 
توب می وان این مر 


۷ درمان با داروهاي منقیض کنندة عروق - قنبل‌آفرین. ذویاسن, با نورابی‌نفرین برای MAP bir‏ کافی» تا اطمینان حاصل شود که CPP‏ 
رقم filam‏ ۶۰ مبلی‌متر جیوه بافی می‌ماند (حفظ ححم در حالت متعادل, جهت به‌حداقل رساندن انرات سیستمیک ناگوار داروهاي 


منقبض کنندة عروقی). می‌توان CPP‏ هدف را بسته به وضعیت خود- ننظیمی» در هر بیمار ب‌صورت جداگانه نتظیم کرد. 
A‏ درمان‌های مرحلة دوم را برای افزابس ] مقاوم به درمان درنظر داشته باشید: 


all‏ کرانبونومی Cope‏ کاهش فشار 
ب. درمان با دوز بالای باربیتورات («کومای پنتوبارب») 


* در کل الگوریتم درمان ACP‏ انجام سی‌تی‌اسکن مکرر جهت شناسایی ضایعات توده‌ای که قابل برداشت بهروش جراحی هستند را مد نظر داشته باشید. بسته به 


درمان مورد نظر جهت درمان علت خاص افزایش 10۳ می‌توان ترتیب مراحل را تغییر داد. 
علايم/ختصاری: CPP‏ فشار خوترسانی مفزی؛ CSF‏ مایع منزی- نخاعی؛ MAP‏ میانگین فشار شریانی؛ ,۳000 فشار سهمی شربانی دی‌اکسید کرین. 


فرجام عملکردی نهایی نشان می‌دهد. بتایراین» هم EL‏ 
دقیق تشانه‌های حیاتی و هم مداخلة زودهنگام جهت 
پیشگیری از ایسکمی نانوبه مهم هستند. پیشگیری از 
هیپوتانسیون و هیبوکسی, اهمیتی حیاتی دارنده زیسرا 
پژوهشگران نشان داده‌اند رویدادهای هییوتانسیو جشسمگیر 
(فشار خون سیستولیک کمتر از ٩۰‏ میلی‌منر جیوه) حتی 
به کوتاهی ۱۰ aids‏ اثراتی نامطلوب بر فرجام بس از آسیب 
مفزی تروماتیک Uy‏ حتی در بیماران دچار سکنة مغزی يا 
ترومای سر که نیازی به پایش 16۳ ندارنده توجه دقیق به 
خونرساتی کافی مغز الرامی است. هبپوکسی (اشباع کمتر از 
۰ درصد در پالس اکسی‌متری) به‌ویژه در صورت هم‌زمان 
شدن با هیپوتانسیون نیز سبب آسیب مغزی ثانویه می‌شود. 
به‌همین ترتیب» تب و هیبرگلسمی هر دو سبب وخیم‌تر 
شدن فرجام بالینی پس از سکنة مفزی و det Lag‏ سر 
می‌شوند. کنترل شدید تب با هدف طبیعی نگدداشتن دمای 


بدن الزامی بوده ولی ممکن است تحقق آن le‏ استفاده از 
داروهای صد تب و ملحفه‌های ous Suid‏ دشوار باشد. 
آررش ابزارهای جدیدتر داخل‌عروقی با سطح پوستی کنترل 
دمای بدن در درمان تب مقاوم به درمان؛ هنوز تحت بررسی 
است. تزریق انسولین وریدی به‌صورت انفوزیون و به‌منظور 
کنترل هیبرگلیسمی» توصیه می‌شود. زیرا ببشتر از آنسولین 
زیرجلدی سبب تنظیم سعلح گلوکز سرم می‌شود. یک هدف 
منطقی, همان ا حفظ گلوکز سرم در رقم کمتر از ۱۰/۰ 
میلی‌مول بر لبتر (کمتر از ۱۸۰ ميلي‌گرم بر دسی‌لیتر) است: 
هرچند که به‌نظر می‌رسد دوره‌های هییوگلیسمی به‌همان 
اندازه مضر abl‏ و هدف آرمابی نیز هنوز به‌صورت قطعی 
مشخ نشده است. ابزارهای جدید بایش مخز جدید که 
ارزیابی دایمی قشار اکسیژن بافت معزء CBF‏ و متابولیسم 
ژاز طریق میکرودبالیز) را امکان‌پذیر می‌سازند. می‌توانند 
دزمان آسیب منزی ثانویه را ببش از پیش بهبود بخشند. 
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اختلالات دستگاه عصبی مر کزی که نیازمند 
مراقمت‌های ویژه هستند 


ee teereerem ase creer 


انسفائوپاتی هیپوکسیک- ایسکمیک 


این اختلال به‌دلیل کمبود تحویل اکسیژن به pte‏ به‌دلیل 
هیپوتانسیون بسیار شدید (هیپوکسی- ایسکمی) با هیپوکسی 
ناشی از نارسایی تنفسی رخ می‌دهد. از علل این اختلال می‌توان 
به انفارکتوس میوکارده ایست قلبی» شوک خفگی» فلج تنفسی» 
و مسمومیت با منواکسید کربن یا سیانید اشاره کرد. در برخی 
شرایط, هییوکسی ممکن است غالب باشد. مسمومیت با 
منواکسید کرین و سیائید گاهی هیپوکسی هیستوتوکسیک 
نامیده می‌شوند. زیرا زنجيرة تنفسی را مستقیماً مختل می‌کنند. 


تظاهرات بالینی درجات خفیف هیپوکسی خالص, چنانکه 
در ارتفاعات YE‏ رخ می‌دهند» سیب مختل شدن قضاوت» عدم 
apg’‏ ناهماهنگی حرکتی» و گاهی سرخوشی می‌شوند. مع‌هناء 
در هیپوکسی- ایسکمی, چنانکه در ایست گردش خون رخ 
می‌دهد, هشیاری ظرف مدت چند ثانیه از دست می‌رود. اگر 
گردش خون Bb‏ مدت ۳ تا ۵ دقیقه مجدداًبرقرار شود بهبود 
کامل ممکن است حاصل شود ولی اگر هیپوکسی- ایسکمی 
بیش از ۳ تا ۵ دقیقه به‌طول انجامد, معمولاً درجاتی از سیب 
مغزی ould‏ ایجاد خواهد شد. به‌جز در موارد بسیار شدید» 
قضاوت دربارة شدت دقیق هیپوکسی- ایسکمی ممکن است 
دشوار باشد. و برخی بیماران حتی با گذشت ۸ تا ۱۰ دقیقه از 
ایسکمی کل مفزء بهبود نسبتاًکاملی را تجربه می‌کنند. تحمل 
مغز نسبت به هییوکسی خالص, بیشنر از تحمل آن نسیت به 
هیپو کسی- ایسکمی است. برای مثال, PaO‏ در dm‏ حتی ۲۰ 
میلی‌متر جیوه (۲/۷ کیلوپاسکال) چنانچه به‌تدریج ایجاد شده و 
فشار خون طبیعی حفظ شود می‌تواند به‌خوبی تحمل می‌شوده 
درحالی که دوره‌های کوتاهی از فقدان گردش خون مغزی یا 
گردش خون مغزی بسیار پایین» معمولا سبب ایجاد اختلال 
دایمی می‌شوند. 

Linke‏ بالینی در نقاط زمانی مختاف پس از سیب 
هبپوکسیک- ایسکمیک (به‌ویژه ایست قلبسی)» در ارزیابی 
پیشآگهی فرجام نورولوژیک بلندمدت مفید است. پیش‌آگهی در 
بیماران دارای عملکرد سالم ساقة as jie‏ بهتر است. که گواه 
آن؛ طبیعی بودن پاسخ‌های مردمک به نور و سالم بودن 


رفلکس‌های قرنیه چشمی- دهلیزی (کاْرک» و چشمی- 
سری (چشمان عروسکی) است. عدم وجود این رفلکس‌ها و 
وجود مردمک‌هایی که به‌صورت دایمی متسع هستند و واکنشی 
به تور نشان نمی‌دهند. نشانه‌های پیشآگهی وخیم هستند. عدم 
وجود رفلکس مردمک نسبت به نور و یا فقدان پاسخ حرکتی یا 
پاسخ حرکتی اکستانسور به درد در روز سوم پس از آسیب» نشان 
دهد که گنای روکنک هیک تال انندگن 
ممکن است فرجام مطلوبی داشته باشد (البته صرف‌نظر از 
بیماران مبتلا به اختلالات متابولیک و بیماران تحت درمان با 
دوز بالای باربیتورات یا هیپوترمی, که سبب مخدوش شدن 
تفسیر این نشانه‌ها می‌گردند). از نظر الکتروفیزیولوژیک» عدم 
وجود موْلفةٌ ۱120 از SSEP‏ به‌صورت دوطرفه و در چند روز 
نخست نیز با پیش‌آگهی نامطلوبی همراه است. افزایش شدید 
سطح سرمی (بیش از ۲۴ میکروگرم بر لیتر) NSE‏ (انسولاز 
مختص نورون) که نوعی نشانگر بیوشیمیایی به‌شمار می‌روده 
بیانگر آسیب مفزی پس از احیای متعاقب ایست قلبی بوده و 
فرجام نامطلوبی را پیش‌بینی می‌کند. dimes‏ در حال dle‏ 
به‌دست آوردن به‌هنگام سطوح SSEP‏ و NSE‏ ممکن است 
دشوار باشد. زیرا انجام تست SSEP‏ نیازمند مهارت چشمگیری 
در تفسیر بوده و سنجش NSE‏ نبز هنوز به‌حالت استاندارد 
درنیامده است. مطالعات اخیر حکایت از آن دارند که تجویز 
هیپوترمی خفیف پس از ایست قلیی (به مبحث «درمان» رجوع 
far‏ همکن است بر شانا زساثی‌ای شانیر کنارد که این 
پیش‌بینی کننده‌های الکتروفیزیولوژیک در آن نقاط زمانی, نقش 
قابل اعتمادی در شتاسایی بیماران دارای احتمال بسیار پایین 
بهبود چنمگیر بالینی پیدا می‌کنند. برای مشال, میزان Cate‏ 
کاذب برای پیش‌بنی نادرست فرجام نامطلوب نورولوژیک در 
بیماران تحت درمان هیپوترمی خفیف که حداکثر عملکرد 
حرکتی روز سوم Leal‏ وضعیت‌گیری اکستانسور است. می‌تواند 
حتی به ۲۱ درصد نیز برسد Ly)‏ فاصلة اطمینان OZ [CT]‏ تا 
معادل ۸ تا ۴۳ درصد). پیامدهای بلندمدت انسفالوپاتی 
هیپو کسیک- ایسکمیک عبارت‌اند از کومای دایمی یا حالت 
نباتی (فصل ۳۲۸)» دمانس (زوال ذهن)» آگتوزی بینایی (فصل 
۷ پا رکینسونیسم» کُرئواتتوز, آتاکسی مخچه‌ای» میوگلونوس» 
تشنج, و حالت فراموشی» که می‌تواند متعاقب آسیب انتخابی به 
هیپوکامپ باشد. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


پاتولوژی یاقتههای بافت‌شناختی اصلی عبارت‌ند از نکروز 
قشری لایه‌ای منتشر یا چندکائونی وسیع (شسکل ۳۳۰-6 
همراه با درگیری هیپوکامپ به‌طور شایع. نورون‌های CAL‏ 
هیپوکامپ حتی نسبت به دوره‌های کوتاه‌مدت هیپوکسی- 
پس از ایست قلیی کوتاه‌سدت رخ دهند. مناطق کوچک و 
پرانده‌ای از انفارکتوس یا از بین رفتن نورون‌ها ممکن است در 
عقده‌های قاعده‌اي. هیپوتالاموس» یا ساقة wee‏ وجوله داشتد 
باشند. در برخی موارد ایجاد بافت جوشگاهی در تالاموس 
به‌سورت وسیع و دوطرفه. ممکن است بر روی مسیرهایی تأثیر 
گذارد که واسطة بیذاری هستند» و همین روند آسیب‌شناسی 
انسفالوپاتی هیپوکسیک- ایس‌کمیک: که اص طلاعاً 
انفار کتوس‌های dhs‏ عطف امیده می‌شودء در قلمروهای 
دیستال بین شربان‌های مغزی اصلی رخ داده و می‌تواند سبب 
ایجاد اختلالات شناختی (و از جمله آگنوزی بینایی) و ضعفی 
شود که در گروه‌های عضلانی پروگزیمال» شدیدتر از گروه‌های 
عضللانی دیستال است. 


شکل ۳۳۰-2 . تکروز لایه‌ای قشسری در انستالوپاتی 
هیپو کسیک- ایسکمیک. تصویر MRI‏ به‌روش ۲1 و پس از 
تزریق ele date‏ که جذب ماد حاجب را در قشر مغز و در منطقةً 
توزیمی نقطه عطف نشان می‌دهد و با نکروز لایهای مطابقت دارد. 


تشسخیص تشخیص برپاية شسرح حالی از رویداد 
هیپوکسیک- ایسکمیک ماتند ایست قلبی استوار است فشار 
خون سیستولیک کمتر از ۷۰ میلی‌متر جیوه یا PaO,‏ بالاتر از 
۰ میلی‌متر جیوه معمولاً ضروری بوده» هرچند که هم میزان 
مطلق مواجهه و هم طول مدت آن از شاخص‌های مهم سیب 
سلولی به‌شمار می‌روند. مسمومیت با منواکسید کرین را می‌توان 
با اندازه‌گیری کربوکسی‌مت‌هموگلوبین تأیید OS‏ و رنگ قرمز 
آلیالویی پوست و خون وریدی نیز بر آن دلالت دارد هرچند که 
رنگ قرمز آلبالویی پوست. يافتة بلینی ثابتی به‌شمار نمی‌رود. 


درمان 


درمان wh‏ با هدف باز گر داندن عملکرد قلبی- تنفسي 
طبیعی صورت گیرد. که شامل برقراری راه هوایی 
مطم‌ن, تفسمین اکسیزناسیون و تهوية BLS‏ و 
بازگرداندن خونرسانی مفزی (خواه با احیای قلبی- 
ریوی 9 خواه با تجویز ale‏ داروهای منقبض کتندة 
ls‏ کزان (sila glial‏ سس درو 
هیپوترمی می‌تواند آبشار آسیب سلولی به نورون باشد. 
و در حیوانات آزمایشگاهی دچار آسیپ hls sje‏ 
oll‏ چشمگیری در محانظت عصبی است. در دو 
کار آزمایی, هیپوترمی خفیف (۳۳ da ya‏ سانتی گراد) 
سبب بهبود dons‏ عملکردی در بیمارانی شده است که 
پس از hel‏ متعاقب ایست قلبی, همچنان در کوسا 
(SL‏ مانده بودند. درمان, ظرف مدت چند دقیقه پس از 
احیای قلبي آغاز شده و در یک مطالعه, به‌مدت VY‏ 
ساعت و در dalle‏ دیگر به‌مدت ۲۴ ساعت ادامه 
Ail‏ بود. عوارض بالقوة هیپوترمی عبارت‌اند از اختلال 
انعقادی و phe piel pil‏ عفونت. کميتة رابط بین‌المللی 
eee ae ity petal‏ ارام Sets‏ 
فاقد سطح هشیاری و دارای گردش خون خودبخود پس 
از ایست قلبي خارج از محیط بیمارستان, باید در 
مواردی که ریتم اولیه. فیبریلاسیون بطنی بوده است. به 
مدت ۲۴۱۲۱۲ ساعت تادماي ۳۲-۲۴ Se ys‏ 
سانتی‌گراد خنک شوند. این روش خنک کردن می‌تواند 
برای ple‏ ریتم‌ها يا sly‏ ایست قلیی در داخل محیط 
بیمارستان نیز مفید واقع شود». 


۳۳۰ 


مراقبت‌های ویژه نورولوژیک 
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مسمومیت شدید با متواکسید کربن را می‌توان با 
اکسیژن هیپرباریک درمان کرد. برای کنترل تشنح» 
ممکن است تجویز داروهای ضد تشنج شرورت uk‏ 
هرچند این داروها معمولاً با هدف پیشگیری تجویز 
نمی‌شوند. میوکلونوس پس از هیپوکسی ممکن است با 
تجویز کلونازپام خوراکی با دوز روزانة ۱/۵ LG‏ ۱۰ 
میلی گرم یا والپروات خوراکی با دوز روزانة ۳۰۰ تا 
۱۳۰۰ میلی‌گرم در دوژهای منقسم بهبود Lah‏ 
استاتوس اپیلپتیک وس میوکلونیک ظرف مدت ۲۴ 
ساعت پس از توقف گردش خون اولیه معمولاً بیانگر 
پیش آگهی بسیار نامطلوب است (حتی اگر تشنج کنترل 
شود), 

مسمومیت با منواکسید کرین و سیانید. می‌توانند 
سیب ایجاد نوعی انسفالوپاتی تأخیری نیز بشوند. 
هنگامی که بیمار پرای نخستین ob‏ هشیاری خود را باز 
می‌یابد. اختلال بالینی مختصری را می‌توان مشاهده کرد 
ولی ممکن است نوعی سندرم پارکینسوتی که با SHIT‏ 
و ریژیدیته ولی بدون لرزش مشخص می‌شود. ایجاد 
گردد. علایم مربوطه ممکن است ظرف مدت چند ماه 
بدتر شوند, که با شواهد فزاینده‌ای از آسیب به 
عقده‌های قاعده‌ای همراه است که هم در سی‌تی‌اسکن 9 
هم در MRI‏ دیده مي‌سود. 


اسفالوپاتی‌های متابوایک 

تفیبر وضعیت ذهنی» که با عبارات گوناگونی مانند سردرگمی 
دلیریوم. گم گشتگی, و انسفالوپاتی توصیف می‌شوند» در بسیاری 
از بیماران مبتلا به بیماری شدید که در واحد مراقبت‌های ویسژه 
(ICU)‏ بستری هستند» وجود دارد. بیماران مسن‌تر بهویژه 
مستعد ابتلا به دلیریوم هستند؛ دلیریوم؛ نوعی حالت سردرگمی 
است که با مختل شدن ادراک» توهمات oy So‏ هذیان» و اختلال 
خواب مشخص می‌شود. این Calle‏ اغلب به اثرات دارویسی, 
محرومیت از خواب» درده و اضطراب نسبت داده می‌شود. وجود 
دلیریوم با فرجام بدتری در بیماران بسیار بدحال همراه است 
(حتی در بیماران بدون پاتولوژی قابل شناسایی دستگاه عصبی 
مرکزی مانند سکن مغزی یا Lag yy‏ به مفز). در این بیماران» 
cue‏ دلیریوم اغلب چند- عاملی بودهء و از اختلال عملکرد 


عضوی سیسیس, و بهویژه مصرف داروهای تجویز شده 
به‌متظور درمان درد» سرآسیمگی, یا اضطراب ناشی می‌شود. 
بیماران بسیار بدحال اغلب با انواع گوناگوتی از داروهای رخوت‌زا 
/ ضد درد از جمله ترکیبات افیونی» بنزودیازپین‌هاء نورولبتیک‌هاه 
و داروهای رخوت‌زا- بیهوش‌کننده مانتد پروپوفول درمان 
می‌شوند. در بیماران بسیار بدحالی که نیازمند رخوت‌زایی 
هستند. استفاده از دکس‌مدتومیدین که نوعی آگونیست گيرندة 
آلفا- ۲ مرکزی است» می‌تواند سبب کاهش دلیریوم و کوتاه 
شدن مدت زمان تهوبة مکانیکی در مقایسه با تجویز 
بنزودیازیین‌های مانند لورازپام یا میدازولام شود. حضور اعضای 
خانواده در ICU‏ نیز می‌تواند به آرام شدن و تشخیص موقعیت 
زماتی و مکانی در بیماران سرآسیمه کمک AS‏ و در موارد 
شدید. تجویز دوزهای پایین داروهای نورولپتیک (مانند 
هالوپریدول» ۰/۵ تا ۱ میلی‌گرم) می‌تواند مفید واقع شود. در 
راهیُردهای کنوتی» بر محدود ساختن تجویز داروهای رخوتزا 
تأکید می‌شود (البته مشروط بر آنکه این اقدام. خطری را متوجه 
بیمار نسازد). 

در محیط ICU‏ چند cule‏ متابولیک برای تفییر سطح 
هشیاری. fle‏ غالب به‌شمار می‌روند. انسفالوپاتی هیپرکارییک 
می‌تواند با سردرده سردرگمی مت یا کوما تظاهر کند. سندرم 
هییوونتیلاسیون اغلب در بیماران دلرای سابقة احنباس مزمن 
CO)‏ که به‌دلیل Mal‏ به آمفیزم یا پیماری مزمن ریوی» تحت 
درمان با اکسیژن قرار دارند. رخ می‌دهد (فصل ۳۱۸). افزايش 
PaCO,‏ که سبب ایجاد نارکوز :00 می‌شود» می‌تواند BL‏ 
بیهوش کنندگی مستقیمی داثئنه باشد. و اتساع عروق مفزی 
ناشی از افزایش ,۳۵0 می‌تواند سبب افزایش TCP‏ شود. 
وجود آستریکسی (بال‌بال‌زنی) بر انسفالوپاتی کیدی دلالت 
داشته و می‌تواند در نارسایی مزمن کبدی يا نارسایی کیدی She‏ 
برقآسا رخ دهد. هم هیپرگلیسمی و هم هیپوگلیسمی؛ و هم 
هیپرناترمی و هم هیپوناترمی می‌توانند سیب ایجاد انسفالوپاتی 
شوند. سردرگمی» اختلال حرکات چشم» و آتاکسی راه‌رفتن از 
شاه‌علامت‌های بیماری ورنیک 4 حاد هستند (اداسة مطلسب را 
ببینید). 
انسخالوپاتی فاشی از سپسپسن 
روند بیماریزایی در بیماران مبتلا به سپسیس, پاسخ 
سیستمیک dy‏ عوامل عفونی سبب آزاد شدن واسطه‌های التهایی 
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در گردش خون می‌شود که به‌نظر می‌رسد در ایجاد انسفالوپاتی 
نقش داشته باشتد. بیمازیی ey‏ به‌همراه سندرم پاسخ التبابی 
سیستمی شود. این سندرم می‌تواند در سپسپس آشسکار» 
سوختگی‌های شدید یا تروما رخ دهد, بدون آنکه عامل عضونی 
خاصی شناسایی شود. بسیاری از بیماران دچار بیماری gods‏ 
سیسیس, یا SIRS‏ دچار انسفالوپاتی بدون هیچ توجیه آشکاری 
می‌شوند. این وضعیت را ب‌طور کلی انسفالوپاتی ناشی از 
سپسیس می‌نامند. اگرچه واسطه‌های اختصاصی منتهی به 
اختلال عملکرد نورولوژیک هنوز به‌طور دقیق شناخته نشده‌اند. 
ولی آنجه مسلم است» آن است که اسفالوپاتی صرفاً در اشر 
اختلالات بولک ناشن از تارسایی بچند سنوی sel‏ 
نمی‌شود. پژوهشگران معتقداند سیتوکین‌هایی مانند اینترلوکین 
(IL-1) ۱‏ اینترلوکین ۲ IL-2)‏ اینترلو کین ۶ IL-6)‏ و عامل 
نکروز تومور, در ایجاد این سندرم دخیل هستند. 


ب‌صورت اختلال عملکرد منتشر pie‏ و بدون یافته‌های بارز 
کانونی تظاهر مي کند. سرد رگمی: گم کشستگی» سرأسیمگی, 4 
نوسان سطح هشیاری, از علایم معصول هستند. در صوارد 
شدیدتر» به‌ویژه در صورت همراهی با اختلال همودینامیک. 
کاهش سطح هشیاری می‌تواند بارزتر بوده و گاهی به کوما 
منجر شود. هیپررفلکسی و نشانه‌های رهایی از کتدرل قطسة 
پیشانی مانند رفلکس چنگ‌زنی یا رفلکس بوزه (فصسل 9( 
ممکن است دیده شوند. حرکات ye‏ طبیعی مانند میو کلونوس» 
لرزش» یا بال‌بال‌زنی ممکن است رخ دهند. انسفالوپاتی ناشی از 
سپسیس بسیار شایع بوده و در اکثریت بیماران مبتلا به 
سپسیس و تارسایی عضوی چند- سیستمی رخ می‌دهد؛ 
تشخیص آن نیز اغلب دشوار است زیرا اولا اختلال عملکرد 
نورولوژیک در بیماران بسیار بدحال دارای fle‏ بالقوة متددی 
است و (3B‏ تشخیص آن مستلزم رد علل ساختمانی» متابولیک» 
توکسیک, و عفونی (مننژیت یا نسفالیت) است. میزان مرگ و 
ys‏ در بیماران دچار انسفالوپاتی ناشی از سپسیس با شدتی که 
بتواند کوما ایجاد کند. به ۵۰ درصد می‌رسد هرچند که این رقم 
اساسا Sly‏ ققت ممازی ونیم sig gelatin}‏ و مستتقیماً از 
خود انسفالوپاتی ناشی تمی‌شود. در بیمارانی که در اثر سپسیس 
شدید پا شوک سپتیک فوت AUT ae‏ ممکن است بتوان 


یافته‌های نوروپاتولوژیکی از آپوپنوز نورونی و آسیب ایسکمیک 
مغزی و نیز افزایش سطح سرمی نوعی نشانگر زیستی آسیب 
مفز play‏ 5-1008 را مشاهده کرد. درمان موفقیت‌آمیز بیماری 
وخیم زمینه‌الی تقریباً همواره سبب بهبود چشمگیر آنسفالوپاتی 
dby‏ خواهد شد. مع‌هذاء, a> Sl‏ ناتوانی شدید تا سطح حالت 
نباتی مزمن یا حالاتی با حداقل سطح هشیاری شایع نیست, 
ولی امروزه اختلال عملکرد شناختی بلندمدت که به‌لحاظ بالینی 
4 دمانس شیاهت دارد, در برخی بیمارآئی که جان سالم بهدر 


ge‏ 0 به‌طور فزاینده‌ای دیده می‌شود. 


میلینولیز مرکزی پل مغزی 

این اختلال معمولا به گونه‌ای ویرانگر و به‌صورت کوادری‌پاژی 
عبارت‌اند از بیماری طبی شدید زمینه‌ای یا کمبود تغذیه‌ای؛ اکثر 
موارد آن با اصلاح سریع هیپوناترمی یا با حالات هیپرأسمولار 
همراه هستند. یافته‌های آسیب‌شناسی عبارت‌اند از میلین‌زدایی 
بدون التهاب در Sell‏ پل مفزی» که با سالم ماندن نسبی 
آکسون‌ها و سلول‌های عصبی همراه است. ۷1۳۲ در تأیید 
تشخیص مفید بوده (شکل ۳۳۰-۵) و می‌تواند شکل‌های 
ناقصی که به‌صورت سردرگمی» دیس‌آرتری و/ یا اختلال در 
نگاه هماهنگ و بدون کوادری‌پلزی تظاهر می‌کنند را نیز 
شناسایی کند. برخی بیماران گهگاه با ضایعاتی در خارج از ساقة 
مغزی مراجعه می‌کنند. در دستورالعمل‌های ghey?‏ برای اصلاح 
هیپوناترمی dyad‏ هدف Lb‏ اصللاح تدریجی باشدء یعنی حداکثر 
۰ میلی‌مول بر لیتر V+)‏ میلی‌اکی‌والان بر لیتر) ظرف مدت ۲۴ 
ساعت و ۲۰ میلی‌مول بر لیتر V+)‏ میلی‌اکی‌والان بر لیتر) ظرف 


مدت FA‏ ساعت. 


بیماری ورنیکه 

بیماری ورنیکه, از اختلالات شایع و JB‏ پیشگیری ناشی از 
کمبود تيامین است (فصل (Ve‏ در ایالات متحده» اکثریت 
موارد ;1 al il‏ الکلی تشکیل م یدیل ولی بیماران دچار شوت 
تغذیك تاشی از استغراغ شدید گرسنگی: دیالیز کلیوی» سرطان» 
آیلز, ۳ dy‏ جراحی معده نیز در معرض خطر ابتلا قرار دارند. 
سه‌گانك بالینی مشخص این بیماری» Ulam‏ آفتالمویلژی» آناکسی» 
و سردرگمی کلی است. مع‌هذاء تنها یک‌سوم بیماران مبتلا یه 
بیماری ورنیکة حاد با سه‌کانة بالینی کلاسیک مربوطه مراجمه 


۳۳۰ 


مرأقبت‌های و 


یژه نورولوژ 


یک 
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با کشیدن پا بر روی زمین و با عریض بودن سطح انکای بدن 
همراه بوده و نمی‌تواتند به‌صورتی Lg poly‏ که ABE‏ یک پا در 
جلوی نوک انگشت chy‏ دیگر قرار گیرد. بی‌تفاوتی» 
خواب‌آلودگی. و سردرگمی به‌تدریج بهبود می‌یابند. با برطرف 
شدن این علایم. نوعی حالت فراموشی به‌همراه اختلال در 
حافظةٌ اخیر و یادگیری ممکن است آشکارتر 2395 (روان‌پرپشسی 
کورساکوف). روان‌پریشی کورساکوف اغلب پایدار باقی می‌ماند؛ 


1۹ 


وجه مشخصة اين حالت روانی باقی‌مانده همانا شکاف‌هایی در 
sales 4‏ اقسانهبافی» و اختلال در تعبین توالی زمانی است. 

x 

a‏ پاتولوژی ضایعات دور بطنی, اطراف بطن سوم مجرای 
3 مرکزی» و بطن چهارم را احاطه می‌کنند؛ در موارد حاد گاه و 


شکل ۳۳۰-۵ میلینولیز مر کزی پل مغزی, تصویر MRI‏ 
محوری از پل مغزی به‌روش T2‏ منطقه‌ای متقارن از افزایش 
غیر طبیعی سیگتال را در قاعد؛ پل مغزی (پیکان‌ها) نشان 
میدشد. 


هستند هرچند که به‌ندرت ممکن است دچار دلیریوم سرآسیمه 
مرتیط با محرومیت از اتانول باشند. اگر این بیماری درسان 
نشوده egy‏ کوماء و مرگ ممکن است حادث شود. اختلالات 
«ile‏ فلج عضلاٌ رکتوس جانبی (معمولا به‌ صورت دوطرفه» 
فلج نگاه هماهنگ, و به‌ندرت افتادگی پلک هستند. آتاکسی 
رامرفتن احتمالا در اثر ترکیبی از پلی‌نوروباتی» درگیری مخچه» 
و پارزی دهلیزی ایجاد می‌شسود. مردمک‌ها معمولا در امان 
می‌مانند. ولی ممکن است در بیماری پیشرفته. میوتیک شوند. 
بیماری ورتیکه معمولا با تظاهرات دیگر بیماری تعذیه‌ای 
مانند پلی‌نوروپاتی همراه است. به‌ندرت» تنیلی چشم یا میلوپاتی 
نیز رخ می‌دهد. تاکی‌کاردی و هیپوتانسیون وضعیتی ممکسن 
است با مختل شدن عملکرد دستگاه عصبی خودمختار و يا با 
وجود هم‌زمان بری‌بری قلبی- عروقی مرتبط باشد. بیماراتی که 
بیهیود می‌یابنده بهبود فلج چشمی را ظرف مدت چند ساعت پس 
از تجویز تيامین تجربه می‌کنند» ولی نیستاگموس اققی ممکن 
است باقی بماتد. آتاکسی با سرعت کمتری در مقایسه با 
اختلالات حرکتی چشمی بهبود می‌یابد. حدود نیمی از بیماران 
بهیود ناکاملی را تجربه کرده و رآه‌رفتن آنان همچنان آهسته و 


ald Ly‏ خونریزی‌هایی به‌شکل پته‌شی و در اکثر موارد مزمن» 
آتروفی اجسام پستانی دبده می‌شود. در اغلب موارد تکئیر 
اندوتلیوم میلین‌زدایی: و مختصری تخریب نورونی وجود دارد. 
این تغییرات را می‌توان با انجام MRI‏ شناسایی کرد (سکل 
۲-+۳۳). اختلال فرآموشی از ضایعاتی در هسته‌های پشتی 


میانی تالاموس ناشی می‌شود. 


روند بیماریزایی تیامین, کوفاکتور چندین آنزيم و از جمله 
ترانسسکتولاز» پسرووات دهیدروژنازه و آلفا- کتوگلوتارات 


شکل ۳۳۰-۶ gulag‏ ورنیکه. در تصویر MRI‏ تاجی به 
روش 71 و پس از تزریق wel bole‏ جذب pub‏ طبیعی Bale‏ 
حاجب توسط اجسام پستانی (پیکان‌ه) دیده می‌شود که وجه 
Adan‏ انسغالپاتی ورتیکة حاد است؛ 
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دهیدروژناز است کمبود تيامین سیب کاهش مصرف گلوکز 
مغزی به‌صورت منتشر شده و به تخریب میتوکندری منجر 
می‌گردد. گلوتامات در اثر مختل شدن فعالیت آلفا- کتوگلوتارات 
دهیدروژتاز, تجمع یافته و به‌همراه کمبود اثرژی» می‌تواند سبب 
آسیب سلولی ناشی از توکسيسيتة تحریکی شود. 


بیماری ورنیکه نوعی فوریت طبی بوده و مستلزم تجویز 
فوری تيامین با دوز ۱۰۰ میلی‌گرم وريدي با عضلانی 
اسست. این دوز باید روزانه و تا هنگامی تجویز شود که 
slew‏ رژیم غذایی طبیعی خود را از سر گیرد. و باید 
پیش از درمان با محلول‌هاي گلوکز وریدی آغاز کردد: 
برخی پژوهشگران. از تجویز دوزهای بالاتر یعنی ۱۰۰ 
میلی‌گرم. چهار بار در روز یا بیشتر حمایت می‌کنند. 
انفوزیون گلو کز می‌تواند بیماری ورنیکه را در بیماری که 
پیش از of‏ مبتلا نشده است. ایجاد کرده و یا سبب 
تشدید سریع شکل‌های ابتدایی بیماری گردد. به‌همین 
bdo‏ تيأمین باید به تمامی بیماران الکلی که نیازمند 
گلوکز تزریقی هستند. تجویز شود. 


SIS!‏ دستگاه عصبی محیطی که نیازمند 
مراقبت‌های 0499 هستند 
بیماری ol mob ps‏ با اختلالات دستگاه عصسبی محیطی 
(PNS)‏ در دو بافتار ایجاد می‌شود: (۱) بیماری‌های نورولوژیک 
اولیه‌ای که نیازمند مداخلات مراقبت‌های ویژه مانند لوله‌گذاری 
و تهوی مکانیکی هستند؛ و (۲) تظاهرات PNS‏ ثانویة بیساری 
خیم سیستمیگ, کهااغلب تارسانی عضوی :ند قس تگاهین را 
درگیر می‌سازند. اختلالات بافتار نخست شامل پلی‌نوروپاتی‌های 
حاد مانند سندرم گیلن- باره aad)‏ 41۰ اختلالات پیوستگاه 
عصبی- عضلانی شامل میاستنی گرا (فصل (EV‏ و 
بوتولیسم (فصل ۱۷۸) و اختلالات عضلانی اولیه مانند 
پلی‌میوزیت (فصل 2 اختلالات پافتار دوم IL,‏ خود 
بیماری سیستمیک مورد نظر نشأت می‌گیرند یا آنکه به‌عنوان 
Joly‏ مداخلات مربوطه رخ می‌دهند. 

اصول کلی ارزیابی تنفسی در بیماران دچار درگیری PNS‏ 


صرف‌نظر از علت» شامل ارزیابی مسائل مکاتیکی ریوی (مانند 
حداکثر نیروز دمی [MIF]‏ و ظرفیست [VC] slr‏ و ارزیابی 
لولهگناری تراشه باید هنگامی که MIF‏ به کمتر از ۲۵- 
سانتی‌متر آب می‌رسد یا VC‏ کمتر از ۱ لیتر باند مد نظر قرار 
گیرد. og led‏ بیماران دچار ضعف شدید کام» ممکن است 
نیازمند لوله‌گذاری تراشه باشند تا بنوان از انسداد oly‏ هوایی 
فوقانی یا آسپیراسیون مکرر پیشگیری کرد. برای پیگیری 
بیماران دچار اختلال تتفسی بالقوة ناشی از اختلال dy Slee‏ 
5 از گازهای خون شریانی و اشباع اکسیژن به‌دست آمده از 
مکانیکی باید بر اساس ارزیابی بالینی صورت گیرد. و نه انتظار 
بسرای افت اسباع اکسپژن یااحتب اس CO,‏ ناشسی از 
هیوونتیلاسیون. در بدو امر می‌توان تهویة مکانیکی غیر 
تهاجمی را به‌جای لوله‌گذاری تراشه مد نظر قرار داده ولی 
معمولاً در بیماران دچار ضعف بولبار شدید يا تارسایی تهوية 
خمراه با eal sam‏ کافی نیستت. اصول Lage‏ مگانیکی هر 
فصل ۳۲۳ هارپسون شرح داده شده‌اند. 


دورویانی 

اگرچه انسفالوپاتی می‌تواند آشسکارترین اختلال عملکرد 
نورولوژیک در بیماران بسیار بدحال باشد. ولی اختلال عملکرد 
5 نیز بسیار شایع است و معمولاً در پیماران دچار بیمارانی 
وجود دارد که دچار بیماری‌های وخیم طولانی‌ای بوده که 
چندین هفته به‌طول می‌انجامند و مبتلا به سپسیس نیز هستند؛ 
شک بالینی هنگامی نسبت به این بیماران ایجاد می‌شود که 
به‌رغم بهبود سپسیس زمینه‌ای و بیماری وخیم مربوطه» نتوان 
آنان را از تهویة مکانیکی جدا OS‏ پلی‌توروپانی بیماری وغیم به 
شایع‌ترین عارضة PNS‏ مرتبط با بیماری وخیم اشاره دارد؛ و در 
بیماری وخیم طول کشیده سپسیس» و نارسایی عضوی چند- 
دستگاهی دیده می‌شود. یاقته‌های نورولوژیک عبارت‌اند از 
ضعف منتشرء کاهش رفلکس‌هاء و اختلال حسی دیستال. در 
بررسی‌های الکتروفیزیولوژیک» نورویاتی حسی- حرکتی 
آکسونی دیستال متقارن و منتشر دیده می‌شود. و در بررسی‌های 
آسیب‌شناختی نیز اضمحلال آکسون تأیید می‌شود. سازوکار 
دقیق توروپاتی بیماری وخیم هنوز نامشخص است. ولی 
پژوهشگران معتقداند عوامل موجود در گردش خون مانند 


۳۳۰ 


مراقبت‌های وپژه نورولوژیک 


۱ 


مراقبت‌های Bhog‏ نورولو 


3 


یک 
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سیتوکین‌ها که با سپسیس و SIRS‏ در ارتباط هستند نقشی در 
این میان دارند. گزارش شده است که تا ۷۰ درصد بیماران مبتلا 
به سندرم سپسیس, دارای درجاتی از نوروپاتی هستند. هرچند 
که در تعداد بسیار کمتری از آنان. شدت سندرم بالینی به‌قدری 
کاقی است که بتواند سبپ ضعف شدید عضللات تنفسی در 
حدی شود که نیازمند dugg‏ مکانیکی بوده و Ly‏ جداسازی از 
تهويةٌ مکانیکی را غیر ممکن سازد. به‌نظر می‌رسد کنترل دفیسق 
قند خون با استفاده از آنفوزیون انسولین» سبب کاهش خطر 
پلی‌نوروپاتی بیماری وخیم شود. درمان از سایر جهات» حمایتی 
بوده و مداخلات اختصاصی با هدف درمان بیماری زمینه‌ای 
انجام می‌شود. اگرچه بهبود خودبخود معمولاً مشاهده می‌شود, 
ولی سیر زمانی آن ممکن است چند هفته تا چند ماه به‌طول 
انجامد و حتی پس از بهبود بیماری وخیم زمینه‌ای مربوطه نیز 
به مراقبت و حمایت تهویه‌ای بلندمدت نیاز داشته باشد. 


اختاالات lS‏ عصبي - عشبلانی 
اختلال در انتقال عصبی- عضلانی می‌تواند Like‏ ضعف در 
بیساران بسیاو fet a‏ باه بولولیسم (فصل ۱۷۸ اي 
هاریسون) می‌تواند متعاقب خوردن توکسین بوتولینوم موجود در 
مواد غذایی بد- نگهداری شده ایجاد شده و یا در اثر ابسة 
بی‌هوازی ناشی از کلستریدیوم بوتولینوم (بوتولیسم زخم) حاصل 
گردد. شیرخواران ممکن است با ضعف عمومی ناشی از عفونت 
Patel peel‏ روده‌ای تظاهر کنند» به‌ویژه yl‏ با عسل asda‏ شده 
باشند. دوبینی و دیسفاژی, نشانه‌های زودرس بوتولیسم غذایی 
هستند. درمان Gree‏ حمایتی بوده» هرچند که تجسوبز 
آنتی‌توکسین در اوایل سیر بیماری می‌تواند طول مدت مسنود 
شدن پیوستگاه عصبی- عضلانی را کاهش tea‏ مراقیت‌های 
کلی ICU‏ مشابه با بیماران مبتلا dy‏ سندرم گیلن- باره یا 
میاستنی گراو بوده, و تمرکز مراقیت‌ها باید بر پینشگیری از 
تشکیل زخم در نقاط فشار پیشگیری از ترومیوز ورید عمقی» و 
پیشگیری از عفونت باشد. در هنگام مطرح شدن این تشسخیص» 
اطلاع‌رسانی به متصدیان سلامت عمومی باید به‌سرعت انجام 
گیرد تا از مواجهة افراد دیگر با Bale‏ غذایی فاسد مربوطه یا 
Lidia‏ بوتولیسم زخم (مانند مصرف داروی تزریقی) پیشگیری 
شود. 

میاستنی گراو تشخیص داده‌نشده (فصل 3 را بابد در 
آن دسته از بیماران دچار ضعف که در ICU‏ بستری هستند, مد 


نظر داشت؛ dines‏ ضعف پایدار ثانویه به اختلال در انتقال از 
پیوستگاه عصبي- عضللاتی laa‏ همواره از تجویز دارو تشأت 
می‌گیرد. چند نارو» سیب مختل شدن انتقال عصب ی عضللانی 
می‌شوند» که عبارت‌اند از آنتی‌بیوتی ک‌ها ( هویژه 
ginal‏ گلیکوزیدها) و داروهای بتا- بلاکر. در ACU‏ ترکیبات غیر 
دپلار یزان مسدودکنندة عصبی- عضلانی {land-NMBA)‏ که 
شل کننده‌های عضلانی نیز نأمیده می‌شونده شایع‌ترین علت 
به‌شمار می‌روند. در این گروه از داروهاء ترکیباتی مانند 
پان‌کورونیوم؛ وکورونیوم» رو کورونیوم. و سیزاتراکوریوم قرار 
دارند. از این داروها اغلب برای تسهیل کردن تهوية مکانیکی یا 
ple‏ اقرامات مراقیت‌های ag‏ استفاده مي‌شود» us‏ در مصرفه 
طولانی‌مدت: مسدود شدن دایمی پیوستگاه pres pane‏ 
می‌تواند حتي تا چند ساعت يا چند روز پس از قطع این داروها 
نیز سب ایجاد ضعف گردد. عوامل خطرساز این تأثیر طولانی 
ترکیبات مسدودکنندة عصبی- عضلانی؛ عبارت‌اند از جنس 
lhe‏ اسیدوز متابولیک» و نارسایی کلیوی. 

 یبسصع تمی‌زسد که مسلود شدن پیوستگاه‎ pia 
شود. با قطع داروهای‎ PNS عضللانی» سیپ آسیب دایمی به‎ 
مسبب, قدرت کامل بازمی‌گردد هرچند که ممکن است به چند‎ 
روز زمان نیاز داشته باشد. به‌طور کلی» کمترین دوز ممکن‎ 
داروی مسنودکنندة عصبی- عضلانی باید برای دستیابی به‎ 
ICU مطلوب مصرف شده و هنگامی که این داروها در‎ fous 
تجویز می‌گردند» از محرک عصب محیطی باید برای پایش‎ 
عملکرد پیوستگاه عصبی- عضللانی استقاده شود‎ 


میوپانی 

بیماران بسیار بدحال, به‌ویژه بیماران مبتلا به سپسیس, اغلب 
دچار ضعف و تحلیل‌رفتن عضلات می‌شوند. که اغلب با وجود 
حمایت تغزیه‌ای ظاهراً کافی رخ می‌دهد. میوپاتی بیماری sey‏ 
عبارتی کلی است که چندین اختلال عضلانی متمایز و متفاوت 
را توصیف می‌کند که ممکن است در بیماران بسیار بدحال رخ 
دهند. فرضیه‌ای که در hic cpl‏ مطرح است. آن است که 
میوپاتی کاتابولیک می‌تواند در اثر عوامل متعددی رخ دهد و از 
جمله افزایش آزادسازی کورتیزول و کاتکول‌آمین و سایر عوامل 
موجود در گردش خون که در اشر SIRS‏ رخ می‌دهد. در این 
سندرم. که میوپات ی کاکتیک نامیده می‌شود الکترومیوگرافی 
(نوار عضله- (EMG‏ و سطوح سرمی کرئاتین کیناز طبیعی 
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طلستنل: در بیوپسی از عضلد آتروفی رشته‌های ot. I bay‏ 
می‌شود. نکروز رشته‌های عضلانی تمام- دسته‌ای نیز می‌تواند 
در سپسیس بسیار شدید رخ دهد. وجه مشخصل بالینی این 
Hime‏ حاد نکروزان مرآقبت‌های ویژه که شیوع کمتری نیز 
دارده ضعف است که ظرف مدت فقط چند روز بسیار لد ید 
می‌شود. ممکن Cool‏ به‌طور هم‌زمان» افزایش میوگلوبین ادرار و 
کرئاتین کیناز سرم یز دیده شود. در ابتدای yal‏ ممکن است هم 
نتیجة EMG‏ و هم dona‏ بیوپسی عضله, طبیعی باشند» ولی در 
نهایت فعالیت خودبخود غیر طبیصی و نکروز تمام- دسته‌ای 
به‌همراه واکتش التهابی مشاهده خواهد شد. رابدومیولیز حاد 
می‌تواند در اثر مصرف JS‏ با در اثر سندرم‌های کمپارتمان رخ 
دهد, 

میویاتی رشتنه‌های خیم ممکن است به‌دنبال مصرف 
گلوکوکورتیکوئید و 0-1015۸ رخ دهد. شایع‌ترین سناریویی 
که این نوع میوپاتی در آن دیده می‌شود بیمار مبتلا به سم 
است که برای تسیهیل تهوية مکانیکی» به تجویز دوز بالای 
گلوکوکورتبکوئیدها و Land-NMBA‏ نیاز دارد. این اختلال 
عضلانی, به‌دلیل تأثیر طولانی‌مدت Land-NMBA‏ در 
پیوستگاه عصبی- عضادنی ایجاد نشده, بلکه نوعی میوپاتی dhe‏ 
به شمار می‌رود که با آسیب عضله همرأه است؟؛ 9 گیگاه به‌دنبال 
مصرف دوز بالای گلوکو کورتیکوئیدها و پا سپسیس به‌تنهایی 
گزارش شده است. به‌لحاظ بالینیء اين سندرم اغلب هنگامی 
تشخیص داده می‌شود که به‌رغم بهبود فرآیند ریوی اولیه. بیمار 
میوپاتی رشته‌های ضخیم در بیماری وخیم پیشآگهی مطلوبی 
دارد. اگر بیماران از بیماری وخیم زمینه‌ای خود جان سالم به‌در 
ببرند» این میوپاتی همواره بهیود یافته و اکثر بیماران به وضعیت 
طبیعی خود بازمی گردند. مع‌هذاء از آنجایی که اين سندرم در اشر 
آسیب حقیقی به عضله ایجاد می‌شود (و زد صرفاً مسدود شدن 
طولائی‌مدت پیوستگاه عصبی- عضلانی)؛ این فرآیند همکن 
است چند هفته تا چند ماه به‌طول انجامد و ممکن است 
تراکئوتومی همراه با حمایت تهویه‌ای طولاتی‌مدت ضرورت 
uh‏ برخی بیماران leo‏ ضعف بلندمدت باقی‌مانده odd‏ که با 
آتروفی و ضعفی همراه است که تحرک آنان را محدود می‌سازد. 
در حال حاضر نحوة پیشگیری از وقوع این عارضة میوپاتیک 
هنوز مشخص نیست (البته به‌استثتای اجتناب از تجویز nd-‏ 


خونریزی تحت‌عنکبوتیهای 


04 ها که همواره امکان‌پذیر نیست). پایش با استفاده از 
محرک عصب محیطی می‌تواند به پیشگیری از تجویز بیش از 
to‏ این تر OLS‏ کمک کند. مع‌هذاء ایین اقدام بیشتر از aS‏ 
بتواند سیب پیشگیری از این میوپاتی شود سبب پیشگیری از 
idle‏ مسدود شدن طولانی‌مدت پیوستگاه عصبی- عضلانی 


۳1 


می‌شود. 


خونرپزی تحت ‌عنکبونیه‌ای (SAH)‏ سبب می‌شود که «jhe‏ همم 
به‌دلیل آسیب‌های اولیه و هم به‌دلیل آسیب‌های تانویه, به 
بیماری وخیمی مبتلا شود. اگر از تروما به سر صرف‌نظر کنسیم» 
شایع‌ترین علت SAH‏ عبارت است از پاره شدن آنوریسم 
کیسه‌ای. از علل Kp‏ آن نیز می‌توان به خونریزی از ناهنجاری 
عروقی (ناهتجاری شریانی- وریدی یا فیستول شریانی- وریدی 
سخت‌شامه) و گسترش خونربزی درون‌مفزی اولیه به داغل 
فضای تحت‌عنکبوتیه‌ای اشاره کرد. برخی GLASAH‏ نهان‌زاد, 
در انبارک‌های اطراف مزائسفال رخ داده و خوش‌خیم هستند؛ 
این SAH‏ احتمالاً Lite‏ وریدی با مویرگی داشته» و در 
آنژیوگرافی نیز تشخیص داده نمی‌شوند. 


آنوریسم کیسه‌ای («68073) 
۲ درصد بزرگسالان» دارای آنوریسم‌های درون‌جمجمه‌ای بوده, 
که معادل شیوع ۴ میلیون نفری در ایالات متحده است؛ این 
آنورپسم پاره خواشد شد و سبپ ابجاد SAH‏ در ۲۵۰۰۰ تا 
۰ نفر در سال خواهد سل برای بیمارانی که زنده به 
بیمارستان می‌رسند. میزان مرگ و میر در طول ماه بعد» حدود 
۵ درصد است. بیش از نیمی از افرادی که جان سالم بهدر 
میرن دچار اختلالات نورولوژیک عمده در اثر خونریزی 
ابتدایی اسپاسم عروق مغزی همراه با انفارکتوس, یا 
هیدروسفالی می‌شوند. اگر بیمار زنده بماند ولی آنوریسم وی 
برداشته نشود. میزان خونریزی مجدد در ۲ هفتة نخست حدود 
۰ درصد و در ماه نخست ۲۰ درصد و در هر سال پس از آن» 
حدود ۲ درصد خواهد بود. با توجه به این ارقام هشدار دهنده. 
تأکید درمانی اصلی همانا پیشگیری از عوارض زودهتگام و قابل 
پیش‌پیتی SAH‏ است. 

خطر آنوریسم‌های پاره‌نشده و بدون علامت به‌مراتب کمتر 


۳۳۰ 


مراقبت‌های ویژه نورولوژیک 


۹ 


3 


ت‌های Beg‏ نورولو 


۳ 
فر 


یگ 
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از خطر آنوریسمی است که به‌تازگی پاره شده است. خطر سالاتة 
پارگی آنوریسم‌هایی با اندازة کمتر از ۱۰ میلی‌متر حدود ۰/۱ 
درصد و در آتوریسم‌هایی SIL‏ ۱۰ میلی‌متر و بالاتر حدود 
fd‏ تا ۱ درصد است؛ میزان مرگ و yuo‏ جراحی به‌مراتب بالاتر 
از اين ارقام است. از آتجایی‌که بیماران جوان‌تر مبتلا به 
آنوربسم‌هایی با Bla!‏ بیش از ۱۰ میلی‌متر, به‌مدت طولانی‌تری 
با خطر پارگی مواجه هستند. ممکن است از فواید درمان 
پینسگیرانه بهره‌مند گردند. در اینجا نیز همانند درمان تنگی 
کاروتید بدون‌علامت» نسبت «خطر به فایده». به‌شدت به میزان 
عوارض درمانی بستگی دارد. 

آنوریسم‌های غولآساء یعنی آنوریسم‌های با قطر بیش از 
۵ سانتی‌متره در همان محل آنوریسم‌های کوچک رخ داده )44 
ادامة مطلب رجوع (aS‏ و حدود ۵ درصد موارد را تشکیل 
می‌دهند. سه dai‏ شایع عبارت‌اند از بخش انتهایی شریان 
کاروتید داخلی, محل دوشاخه شدن شریان مفزی میانی 
(MCA)‏ و بخش فوقانی شربان قاعده‌ای. خطر پارگی آنها 
حدود ۶ درصد در سال نخست پس از شناسایی بوده و تا مدت 
زمان نامحدودی نیز همچنان در این رقم بالا باقی می‌ماند. ایین 
آنوریسم‌ها اغلب به‌دلیل وارد آوردن فشار بر بخش‌های مجاور از 
مغز یا اعصاب جمجمه‌ای» سیب بروز علایم می‌شوند. 

آنوریسم‌های قارچی (مایکوتیک) معمولاً در بخش دیستال 
تخستین ou‏ دوشاخه شدن شریان‌های بزرگ Lie‏ ویلیس 
قرار دارند. اکثر آنها از آمبولی‌های عفونی ناشی از اندوکاردیت 
باکتریایی نشأت می‌گیرند که سبب اضمحلال سپتیک شریان‌ها 
و متعاقباًاتساع و پارگی آنها می‌شوند. پژوهشگران هنوز بر سر 
این موضوع اختلاف نظر دارند که LT‏ باید این ضایعات را 
جستجو کرد و پیش از پارگی» آنها را درمان کرد و یا اینکه آنها 
را به‌حال خود رها کرد تا با درمان آنتی‌بیوتیکی, به‌صورت 
خودبخود ترمیم شوند. 


پاتوفیزیولوژی آنوریسم‌های کیسه‌ای در محل دوشاخه 
شدن شریان‌های درون‌جمجمه‌ای بزرگ تا متوسط رخ می‌دهند؛ 
پارگی آنها به‌داخل فضای تحت‌عنکبوتیه‌ای انبارک‌های 
قاعده‌ای و اغلب به‌داخل پاراتشیم بخش‌های مجاور از مفز 
صورت می‌گیرد. حدود AD‏ درصد آنوریسم‌ها در گردش خون 
قدامی و عمدتاً بر روی حلقة ویلیس واقع‌اند. حدود ۲۰ درصد 
بیماران دارای آنوریسم‌های متعدد بوده که بسیاری از آنها در 


تقاط آینه‌ای دو طرفه قرار دارتد. هنگامی که آتوربسم شکل 
می‌گیرد معمولاً دارای یک گردن و یک Seif‏ می‌شود. طول 
گردن و اندازة کنبده بسیار متغیر هستند؛ و عوامل مهمی در 
برتامه‌ریزی برای برداشتن آنوریسم به‌روش جراحی یا 
آمبولیزه‌کردن آن به‌روش درون‌عروقی به‌شمار می‌روند. لاه 
ارتجاعی bb‏ شریانی» در قاعدة گردن از بین می‌رود. FY‏ 
مدیا نازک شده, و بافت همیند جایگزین سلول‌های عضلات 
صاف می‌شود. در محل پارگی aS)‏ اغلب در بخش گنبد رخ 
می‌دهد)» دیواره نازک شده و طول پارگی که خونریزی را سبب 
می‌شود. در اغلب موارد حداکثر ۰/۵ میلی‌متر است. محل و 
اندازة آنوربسم» نقش مهمی در پیش‌بینی خطر پارگی دارند. 
آنوریسم‌هایی با قطر بیش از ۷ میلی‌متر و آنوریسم‌های واقع در 
بخش فوقانی شریان قاعده‌ای و در خاستگاه شریان رابط خلفی» 
در معرض خطر بالاتری برای پارگی قرار دارند. 


تظاهرات gil‏ اکثر موارد آنوریسم‌های درون‌جمجمه‌ای 
پاهنشده. کاملاً بدون علامت هستند. علایم معمولاً در wl‏ 
پارگی و SAH‏ حاصله ایجاد می‌شونده هرچند AS‏ برخی 
آنوریسم‌های پاره‌نشده نیز با اثر توده‌ای بر روی اعصاب 
جمجمه‌ای یا پارانشیم مغزی تظاهر می‌کنند. در لحظ؛ پارگی 
آنوریسم همراه پا SAH‏ وسیع» ICP‏ به‌ناگهان افزایش می‌یابد. 
همین اسر می‌تواند علت از دست رفتن ناگهانی و موقت 
هشیاری شود که در قریب به نیمی از بیماران رخ می‌دهد. این 
از دست رفتن ناگهانی هشیاری ممکن است متعاقب سردردی 
طاقت‌فرسا برای لحظاتی کوتاه رخ دهدء ولی اکثر بیماران 
هنگامی که هشیاری خود را بازمی‌یابنده ابتدا از سردرد شکایت 
دارند. در ۱۰ درصد از موارد خونریزی از آنوریسم به‌حدی شدید 
است که می‌تواند سبب از دست رفتن هشیاری به‌مدت چند روز 
شود. در قریب به ۴۵ درصد موارده شکایتی که بیمار با آن 
مراجعه می‌کند عبارت است از سردرد شدید همراه با فعالیت. 
بیمار اغلب این سردرد را «شدیدترین سردرد زندگی خود» 
توصیف می‌کند؛ معالوصف» مهم‌ترین Shey‏ آن. شروع ناگهانی 
است. گهگاه» این پارگی‌ها ممکن است به‌صورت سردردی با 
شدت متوسط و پا ب‌صورت تغبیر در الگوی سردرد معمول بیمار 
تظاهر کنند. اين سردرد معمولاً تمام سر را فراگرفته و اغلب با 
سفتی گردن همراه است؛ ضمن آنکه استفراغ نیز شایع است. 
اگرچه سردرد ناگهانی در GLE‏ علایم نورولوژیک FAS‏ 
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تست کی ریت وان ی اف وت 
نورولوژیک کانونی نیز رخ دهند. آنوریسم‌های واقع در شریان 
به‌داخل بخش مجاور از مغز یا فضای تحت‌سخت‌شامه‌ای پاره 
شده و هماتومی بزرگ به‌حدی که بتواند اثر توده‌ای را shoul‏ 
«jul‏ 9 بی‌ارادگی pa riers.)‏ 

گهگاه» علایم پیش‌درآمدی, پر محل آنوریسم پاره‌نشده‌ای 
آشاره دارند aS‏ به‌صورت پیشرونده بزرگ می‌شود. فلج عصپ 
سوم مغزی, به‌ویژه هنگامی که با اتساع مردمک ol pom‏ باشد. از 
On‏ رفتن رقلکس به نور به‌صورت یک‌طرفه (ولی حفظ شدن 
این رفلکس در سمت مقایل» و درد کانونی در بالای چشم یا در 
پشت gol‏ می‌تواند در اثر آنوریسم در حال گسترش در محسل 
پیوستگاه شریان رابط خلفی و شریان کاروتید داخلی رخ دهند. 
فلج عصب ششم می‌تواند بیانگر وجود آنوریسم در سینوس 
کاورئو باشد. و اختلالاتی در میدان بینایی می‌توانتد در اتر 
آنوربسم شریان مغزی قدامی یا کاروتید فوق‌کلينوئید در حال 
گسترش ایجاد شوند. درد ناحیة پس‌سری و بخش خلفی گردن 
می‌تواند از آنوریسم شریان مخچه‌ای قدامی- تحتانی یا شریان 
مخچه‌ای خلفی- تحتانی حکایت داشته باشد (فصل (EET‏ 
درد در داخل چشم یا پشت آن و یا در بخش تحتانی wl Sond‏ 
می‌تواند در yl‏ آنوریسم MCA‏ در Jie‏ گسترش آیجاد شود. 
سردرد آسمان غرنبه‌ای, از انواع میگرن است که SAH gre‏ را 
شبیه‌سازی می‌کند. قبل از آنکه نتیجه‌گیری کنیم بیمار دچار 
سرذرد شدید ناگهانی؛ به میگرن آسمان‌غرنبه‌ای مبتلا است» 
باید بررسی LIS‏ از نظر وجود آنوریسم یا سایر بیماری‌های 
درون‌جمجمه‌ای انجام گیرد. 

آنوریسم‌ها می‌توانند دچار پارگی‌های کوچک و نشت خون 
به‌داخل فضای تحت‌عنکبوتیه‌ای شوند که اصطلاحاً 
خونریزی‌های نگهبان نامیده می‌شوند. سردرد ناگهانی و 
توجیه‌ناپذیر در هر نقعله‌ای باید شک به SAH‏ را برانگیخته و 
مورد بررسی قرار nF‏ زیرا ممکن است از قریب‌الوقوع بودن 

تظاهرات بالینی ابتدایی SAH‏ را می‌توان با استفاده از 
طرح‌های طبقهیندی هانت- هس یا قدراسیون جهانی 
انجمن‌های جراحی اعصاب, درجهبندی کرد (جدول ۳۳۰-۳). 
در مورد آنوریسم‌های پاره شده پیش‌آگهی فرجام مطلوب با 


افزایش ate p>‏ کاهش می‌یابد. برای Slee‏ اکر آتوریسم بیمار 
درجة ۱ هانت- هس تحت درمان قرار گیرد» مرگ وی pt‏ 
معمول خواهد ge‏ ولی میزان مرگ و we‏ برای بیماران درجة ۴ 
و ۵ه می‌تواند dy gt‏ ۸۰ درصد نیز برسد. 


اختلالات نورولوژیک تأخیری چهار علت اصلی برای 
اخستلالات نورولوژیک تأخیری وجود دارد: پارگی مجندء 
هیدروسفالی» اسپاسم عروقی» و هیپوناترمی. 


1 پرگی مجدد. میزان بروز پارگی مجدد آنوریسم درمان‌نشده 
در نخستین ماه پس از SAH‏ حدود ۳۰ درصد بوده و 
حداکثر آن نیز در ۷ روز نخست است. پارگی مجدد با 
میزان مرگ و میر ۶۰ درصد و فرجام نامطلوب همراه است. 
درمان زودهنگام؛ اين خطر را از بين می‌برد. 

۲ _ هیدروسفالی. هیدروسفالی حاد می‌تواند سبب ایجاد بت و 
lag‏ شود؛ با قرار دادن درن بطنی خارجی» می‌توان از 
شدت آن کاست. در اغلب موارد هیدروسفالی تحت‌حاه 
می‌تواند ظرف مدت چند روز یا چند هفته رخ داده و سبب 
خواب‌آلودگی پیشرونده یا بی‌ارادگی همراه با بی‌اختیاری 
می‌شود. هیدروسفالی را می‌توان با انجام سی‌تی‌اسکن» 
سی‌ت‌آنژیوگرام» سونو گرافی دوپلر تراجمجمه‌ای ATCD)‏ 
یا آنژیوگرافی متداول با اشسعة ایکس از اسپاسم عروق 
منزی افتراتق ob‏ هیدروسفالی می‌تواند خودبخود برطرف 
شده و ay Ly‏ تخل بطنی موقتی نیاز داشته باشد. 
هیدروسفالی مزمن ممکن است چند هفته نا چند ماه پس 
از SAH‏ رخ داده و به‌صسورت مشکلاتی در را‌رفستن» 
بی‌اختیاری» b‏ مختل شدن اراده تظاهر کند. از نشانه‌های 
خفیف می‌توان به فقدان ابتکار در گفتگو Ly‏ ناتوانی در 
بازیابی استقلال عمل اشاره کرد. 

۲ اسپاسم عروقی. باریک شدن شریان‌ها در قاعدة مضز 
SAH Joey‏ سیب ایجاد ایس‌کمی علامت‌دار و 
انفار کتوس در قریب به ۳۰ درصد از بیماران شده و Cele‏ 
اصلی بیمارمندی تأخیری و مرگ و میر به‌شمار می‌رود. 
نشانه‌های ایسکمی» ۴ تا ۱۴ روز پس از خوتریزی و اعلب 
تا روز هفتم ظاهر می‌شوند. شدت و تحوة توزیع اسپاسم 
عروقی» تعیین می‌کنند که LY‏ انفارکتوس رخ خواهد داد یا 
خیر. 
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عصب جمجمه‌ای 


۲ ۰ خواب‌آلود سرد رگ ممکن است SHS ed‏ حرکتی خفیف یا امتیا GCS"‏ معادل ۱۳ تا ۱۴ با اختلالات حرکتی 
اختلال عصب جمجمه‌ای باشذد 


وش کر رفلکسی 


*مقیاس کومای کلاسکو؛ جدول 6۵۷۰-۱ را ببنید. 
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منیا GCS?‏ معادل ۲ تا با با بدون اختلالات حرکتی 


مستقیم خون لخته شده و فرآورده‌های ناشی از تجزية آن 
بر روی شریان‌های داخل فضای تحت‌عنکیوتیه‌ای ناشی 
می‌شود. به‌طور کلی» هرچه میزان خونی که شریان‌ها را 
احاطه می‌کتد بیشتر باشد احتمال اسپاسم عروقی 
علامت‌دار نیز بیشتر خواهد بود. اسپاسم شریان‌های اصلی» 
سیب ایجاد علایمی می‌شود که به قلمرو عروقی مربوطه 
قابل انتساب هستند (فصل (EE‏ تمامی این علایسم 
کانونی می‌توانند به‌صورت ناگهانی تظاهر کرده, دارای 
نوسان بوده» و یا ظرف مدت چند روز ایجاد شوند. در اکشر 
موار اسپاسم کانونی متعاقب بروز اختلال در وضعیت 
ذهنی رخ می‌دهد. 

اسپاسم عروقی را می‌توان به‌نحوی قابل اعتماد و با استفاده 
از آنزیوگرافی متداول با اشعة ایکس» شناسایی کرد ولی 
این اقدام تهاجمی, پرهزینه بوده و با خطر ایجاد سکتة 
مغزی و عوارض دیگر همراه است. سونوگرافی TCD‏ 
ob»‏ این اصل استولر است که با باریک شدن قطر مجرای 
داخلی ghd‏ سرعت جریان خون در داخل آن افزایش 
خواهد یافت. با قرار دادن کاوشگر در امتداد MCA‏ و 
بخش پروگزیمال ghd‏ مغزی قدامی (۸)۸۵» انتهای 
کاروتید» و شریان‌های مهره‌ای و قاعده‌ای به‌صورت روزانه 
یا یک روز در میان, اسپاسم عروقی را به‌سهولت می‌توان 
شناسایی کرد و درمان‌های لازم جهت پیشگیری از 


سی‌تیآنژیو گرافی روش دیگری است که می‌تواند اسپاسم 
عروقی را شناسایی کند. 

pal‏ شدید مفزی در بیماران دچار انفارکتوس ناشی از 
اسپاسم عروقی می‌تواند ICP‏ را به‌قدر کافی افزايش دهد 
که سبب کاهش فشار خونرسانی مفزی شود. درمان 
مسی‌تواند شامل تجویز مانیتول» هیپرونتیلاسیون» و 
همیکرانیکتومی باشد؛ هیپوترمی متوسط نیز می‌تواند در 
این میان نقش داشته باشد. 


. هیپوناترمی. هیپوناترمی ممکن است بسیار شدید بوده و 


می‌تواند به‌سرعت در ۲ هفتة نخست پس از SAH‏ ایجاد 
شود. SAH‏ هم با ناتریورز و هم با کاهش حجم مایعات 
بدن همراه است. لذا بیماران هم دچار هیپوناترمی و هم 
دچار هییوولمی می‌شوند. هم پیتید ناتریورتیک دهلیزی و 
هم پپتید ناتریورتیک مغزی, در ایجاد این «سندرم هدر 
رفتن نمک مغزی» نقش دارند. معمولاء هیپوناترمی در 
طول ۱ تا ۲ aa‏ برظرف soda‏ و در صورت وجود SAH‏ 
نباید با محدود کردن مصرف آب خالص درمان شود زیر 
شود dala!)‏ مطلب را ببینید)» 


yw‏ آزمایشگاهی و تصویربرداری (ثسکل 
۳۳۰-۷) شاه‌علامت بارگی آنوریسم» وجود خون در مایع 
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شکل ۲۳۰-۷ خونریزی تهت‌عنکبوتيه‌اي. A‏ تصویر 
سی‌تی آنژیوگرافی که آنوریسم شریان مخچه‌ای فوقانی سمت 
چپ را نشان می‌دهد. ‏ تصویر سی‌تی‌اسکن بدون تزریق 
Bole‏ حاجب در تسراز پطن سوم که وجسود خسون 
تحت عنکبوتیه‌ای (به‌رنگ روشن) را در شیار سیلیوین سمت 
چپ و در داخل بطن جانبی سمت چپ نشان می‌دهد. » 
نمای قدامی- خلفی آنژیوگرام با اشعة ایکس معمولی از 
شریان قاعده‌ای و مهره‌ای سمت راست که آنوریسم بزرگ را 
نشان می‌دهد. D‏ آنزیوگرام معسولی بعد از آمیولیزاسیون 
آنوریسم به‌روش coll‏ که در اين روش, جسم آنوریسم با 
lage sls‏ از جنس پلاتین پر می‌شوده این مارپیچ‌ها از 
طریق یک میکرو کانتر وارد آنوریسم می‌شوند که خود. از 
obs‏ رانی وارد شده و به‌داخل گردن آنوریسم ضدایت 
مي‌شود. 


مغزی- نجاعی است. در بیش از ۹۵ درصد موارده شون کافی 
وجود دارد تا یتوان آن را در سی‌تی‌اسکن با کیفیت بالا و بدون 
تزریق ماد حاجب که ظرف مدت ۷۲ ساعت گرفته شده باشد: 
مشاهده کرد. اگر با لین اسکن نتوان تسخیص SAH‏ را تأیمد 
کرد یا هیچگونه ضایمةٌ توده‌ای یا هیدروسفالی انسدادی یافت 
نشود» باید پونکسیون کمری انجام گیرد تا وجود خون در فضای 
تحت‌عنکبوتیه‌ای تأیید شود. لیز گلبول‌های قرمز خون و متعاقباً 
تبدیل هموگلوبین به بیلی‌روبین» سیب زرد رنگ شدن مایع 


نخاعی ظرف مدت ۶ تا ۱۲ ساعت می‌شود. شدت این رنگ 
خود رسیده و بسته doy‏ میسزان خون موجود در فضای 
تحت‌عنکبوتیه‌ای, به‌مدت ۱ تا ۴ هفته ادامه می‌یابد. 

میزان خون موجود در فضای تحت‌عنکیوتیه‌ای و محل آن 
در سی‌تیاسکن بدون تزریق Bale‏ حاجب» می‌توانند به تعیین 
محل آنوریسم زمینه‌ای» شناسایی علت هر گونه اختلال 
نورولوژیک» و پیش‌بینی اسپاسم عروقی تأخیری کمک کنند. در 
مواردی که در سی‌تی‌اسکن‌های ایتدایی» لختسايی 
تحت ‌عنکبوتیه‌ای بزرگ‌تر از ۲ در ۵ میلی‌متر در انبارک‌های 
قاعده‌ای يا لایه‌هایی از خون با ضخامت بیش از ۱ میلی‌متر در 
شیارهای مغزی دیده می‌شونده میزان بالایی از اسپاسم عروقی 
علامت‌دار در MCA‏ و ACA‏ مشاهده شده‌اند. قابلیت اعتماد 
سی‌تی‌اسکن در شریان‌های مهره‌ای قاعده‌ای» یا مغزی خلفی» 
کمتر از قابلیت اعتماد آن در دو شریان فوق‌الذکر است. 

پونکسیون کمری پیش از انجام تصویربرداری تنها هنگامی 
توصیه می‌شود که سی‌تی‌اسکن در زمان شک به SAB‏ در 
دسترس نباشد. در هتنگام شک به تشخیص خونریزی از 
انوریسم کیسه‌ای پاره شدهه معمولا آنژیوگرافی با اشعة ایکس 
معمولی از چهار رگ (هر دو کاروتید و هر دو شریان مهره‌ای) 
انجام می‌شود تا محل و جزئیات دقیق آناتومیک آنوریسم 
مربوطه تعیین شده و مشخص شود که Lil‏ آنوربسم‌های باره 
تشده دیگری نیز وجود دارند Ly‏ خیر (شسکل »۷-+۳۳). در 
برخی مراک آنوریسم پاره شده را می‌توان با استفاده از 
تکنیک‌های درون‌عروقی در زمان انجام آنژیوگرافی ابتدایی 
درمان کرد تا به‌عنوان روشی عمل کند که هم درمان می‌کند و 
سی‌تی‌آنژیوگرافی روش دیگری است برای تعیین محل آنوریسم 
و می‌تواند برای طراحی درمان قطمی؛ کافی باشد. 

پایش دقیق (روزی یک یا دو بار) الکترولیت‌ها مهم است» 
SAH‏ رخ دهد (به مطالب قبلی رجوع کنید). 

در الکتروکاردیوگرام (ECG)‏ آغلب تغییراتی در قطمة ST‏ و 
موچ T‏ دیده می‌شود که به تغبیراتی شباهت دارند که با 
ایسکمی قلبی همراه هستند. کمپلکس QRS‏ طولانی» افزایش 
فاصلة QT‏ و موج‌های 7 یا متقارن کاملاً وارونه Ly‏ «قله‌ای» 


بارز معمولا ثانویه به خونریزی درون‌جمجمه‌ای رخ می‌دهتد. 
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شواهدی وجود دارند که نشبان می‌دهند ضایعات ساختمانی 
میوکارد تاشی از کاتکولآمین‌های موجود در گردش شون و 
تخليةً بیش از حد نورون‌های سمیاتیک ممکن است پس از 
SAH‏ رخ داده و سبپ ایجاد این تغییرات ECG‏ و 
کاردیومیوپاتی برگشت‌پذیر با شدت کاقی برای ایجاد شوک یا 
نارسایی قلبی احتقانی شوند. در اکوکاردیوگراقی» eI‏ از 
اختلالات موضعی در حرکت دیواره دیده می‌شود که نه از 
الگوی توزیع شریان‌های کرونری اصلی, بلکه از الگوی توزیبع 
اعصاب سمپاتیک پیروی می‌کند و در اين میان» نوک دیوارة 
بطنی تا حدی در امان مي‌ماند. به‌نظر می‌رسد که خود اعصاب 
سمیاتیک» به‌دلیل توکسيسينة مستقیم ناشی از آزادسازی بیش 


از حد کاتکول‌آمین‌ها است که آسیب می‌بینند. افزایش بدون 
علامت سطح تروپونین شابع است. دیس‌ریتمی‌های بطنی جدی 


yh. 


~~ 


ترمیم زودهنگام آنوریسم. از پارگی مجدد پیشگیری 
کرده و امکان استفادة بی‌خطر از شیوه‌های بهبود جربان 
خون (مانند هیپرتانسیون القا شده) در صورت ایجاد 
آسپاسسم عروقی علامت‌دار را فراهم می‌آورد. آنوریسم 
می‌تواند توسط جراح اعصاب «بریده شود» Ly‏ توسط 
جراح عروق. «مارپیچ گذاری شود». در ترمیم جراحی, 
یک ES‏ فلزی بر روی گردن آنوریسم گذاشته شده و 
بدین ترتیب خطر خونریزی مجدد بلافاصله از ort‏ 
می‌رود. اين رویکرد مستلزم کراتیوتومی و NS‏ زدن مغز 
است که با عوارض نورولوژیک همراه است. شیوه‌های 
درون‌عروقی شامل قرار دادن مارپیچ‌هایی از جنس 
پلاتین یا plo‏ مواد آمبولی‌دهنده در داخل آنوریسم و 
توسط کاتتری هستند که از طریق شریان رانی وارد 
می‌شود. آنوریسم را محکم می‌بندند تامیزان تشکیل 
ترومب‌وز در oF‏ افزایش sok‏ و با گذشت زمانه از 
گردش خون جدا شود (شکل AVP SVD‏ در gal‏ راستا, 
دو کارآزمايی تصادفی آینده‌نگر برای مقايسة جراحی با 
درمان درون‌عروقی برای آنوریسم‌های پاره شده انجام 
گرفته است: نخستین کارآزمایی» همانا کار آزمایی 
بین‌المللی آنوریسم تحت‌عنکبوتیهای ISAT)‏ یبود که 


پیش از موعد خاتمه داده شد. زیرا ۲۴ درصد از 
بیماران تحت درمان درون‌عروقی. ظرف مدت ۱ سال 
پس از آغاز درمان قوت کرده و با به‌حالت وابسته 
در آمدند که این رقم در گروه جراحي. ۳۱ درصد بود و 
کاهش نسيی و معنی‌دار ۲۳ درصد را تشان می‌داد. پس 
Gad Soe cles, jee aia‏ 
بود, هر چند که نسبت افراد زنده‌مانده‌ای که مستقل 
بودند. در هر دو گروه یکسان بود. خطر خونریزی 
مجدد. پایین بوده ولی در گروه مارپیچ گذاری‌شده 
sels‏ بوده است. اين نتایج که از مارپیچگذاری در 
سال اول حمایت می‌کنند. در کارآزمایی دوم نیز به‌تأیید 
رسیدند. هرچند که تفاوت‌های مشاهده شده در 
پیامسدهای عملکردی پس از گذشت ۳ dla‏ دیگر 
معنی‌دار نبودند. از آنجایی که شکل ظاهری برخضی 
آنوریسم‌هاء به‌صورتی است که به درمان درون‌عروقی 
پاسخ نمی‌دهند. جراحی به‌عنوان یک گزينة مهم درمانی 
همچنان پابرجا باقی می‌ماند. در مراکزی که از ترکیب 
هر دو روش درون‌عروقی و چراحی اعصاب استفاده 
می‌شود. بهترین نتایج برای بیماران حاصل ميی‌آید. و 
داده‌های قابل اعتمادی وجود دارند که نشان می‌دهند 
مراکز تخصصی درمان آنوریسم می‌توانند میزان‌های 
مرگ و میر را بهبود بخشند. 

درمان طبی SAH‏ بر محافظت اژ راه هوايي. کنترل 
فشار خون قیل و بعد از درمان آنوریسم. پیشگیری از 
خونریزی مجدد قبل از درمان, درمان اسپاسم عروقی, 
درمان هیدروسنالی. درمان هیپوناترمی. محدود کردن 
آسیب‌های ثانوبةً مغزی, و پیشگیری از آمبولی ریوی 
(PE)‏ متمر کز است. 

هیپر تانسیون درون‌جمجههای پس از پارگی 
آنوریسم. به‌صورت انویه به خون تحست‌عنکبوتیه‌ای, 
هماتوم پارانشیمی, هیدروسفالی حاد. یا از بین رفتن 
خود- تنظیمی عروقی رخ می‌دهد. بیماران دچار هت 
باید تحت ونتریکولوستومی قوری قرار گیرند تا 10۳ در 
آنان اندازه‌گيري شده و درمان 18 بالا به‌منظور 
پیشگیری از ایسکمی مغزی در آنان انجام گیرد. در 
صورت GIS‏ می‌توان از درمان‌های طبی طراحی شده 
برای مقابله با افزایش ICP‏ (مانند رخوت‌زایی و درمان 
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اسموتیک) نیز استفاده کرد. ICP‏ بالای مقاوم به درمان, 
ان تاتفهای بش کین el coal‏ 

پیش از درمان قطعی آنوریسم پاره شده باید 
مراقبت کافی به‌عمل آید تا فشار خونرسانی مغزی کافی 
حفظ شده و در عین حال از افزايش بیش از حد فشار 
شریانی پیشگیری به‌عمل آید. اگر ploy‏ هشیار باشد. 
متطق حکم می‌کند که فشار خون سیستولیک یا استفاده 
از نیکاردیپین, لبه‌تالول, با اسمولول تا حد کمتر از ۱۶۰ 
میلی‌متر جیوه کاهش uh‏ اگر سطح هشیاری بیمار 
کاهش یافته باشد. ICP‏ را باید اندازه‌گیری کرد و رقم 
هدف برای فشار خونرسانی مفزی بین ۶۰ تا ۷۰ 
میلی‌متر جیوه قرار داده شود. اگر سردرد یا درد گردن 
شدید باشد. رخوت‌زایی خفیف و داروهای ضد درد 
تجویز می‌شود. در صورت امکان باید از رخوت‌زایی 
بیش از حد پرهیز شود. زیرا ممکن است توانایی 
تشخیص تغییرات ایجاد شده در وضعیت نورولوژیک را 
از ont‏ بسرد. برای پرهیز از کاهش حجم خون که 
می‌تواند زمینه را برای ایجاد ایسکمی مغزی مساعد 
سازد, هیدراسیون کافی الزامی است. 

در آغاز پارگی آنوریسم بروز تشنج شایع نیست. 
لرزش‌هاء > کات ناگهاتی, و وضعیت گیری اکستانسور 
که اغلب با از دست رفتن هشیاری ناشی از SAH‏ همراه 
هستند. احتمالاً با آفزایش سریع و شدید 10۳ مرتبط 
هستند, و نه با تشنج. مع‌هذا: داروهای ضد تشنج گاهی 
به‌صورت درمان پیشگیرانه تجویز می‌شوند. زیر به‌لحاظ 
نظری, تشنج می‌تواند سبب خونریزی مجدد شود. 

گلو 95 کورتیکوئیدها می‌توانند به کاهش سردرد و 
درد گردن ناشی از تأثیر تحریسک کنندگی خون 
تحت‌عنکبوتیه‌ای کمک کنند. البته هیچ گونه شواهد 
محکیی وجود ندارد که تشان دهد این داروها سیب 
کاهش pol‏ مغزی شده. خاصیت محافظت کنندگی از 
اعصاب دارند. یا سیب کاهش آسیب عروقی می‌شوند و 
لذا مصرف آنها به‌صورت روتین توصیه نمی‌شود. 

OLS‏ ضد فییرینولیز به‌صورت روتین تجویز 
نشده ولی مي‌توان تجویز آنها را در بیماراتی مد تظر 
داشت که نمی‌توان درمان sgl‏ یسم را در آنان بلافاصله 
از سر گرفت. اين OLS‏ با کاهش میزان بروز پارگی 


مجدد آنوریسم همراه بوده ولی ممکن است خطر 
انفار کتوس مغزی تأخغیری و ترومیوز ورید عمقی (DVT)‏ 
را نیز افزایش دهند. نتایج چند مطالعة اخیر. حکایت از 
ol‏ دارند که کوتاهتر گردن طول مدت مصرف (نا 
هنگامی که آنوریسم به‌حالت بی‌خطر who‏ یا تا ۲ روز 
نخست) می‌تواند احتمال پارگی مجدد را کاهش داده و 
بی‌خطرتر از خطری باشد که در مطالعات قبلی با طول 
ote‏ درمان بیشتر مشاهده شده است. 

اسپاسم عروقیء همچنان diss pu‏ علل بیمارمندی و 
مرگ و pst‏ پس از SAH‏ آنوریسمی است. درمان با 
نیمودیپین که نوعی آنتاگونیست کانال کلسیم است (با 
دوز ۶۰ میلی گرم خوراکی هر ۴ ساعت) سپب بهبود 
نتایج می‌شود که احتمالاً به‌دلیل پیشگیری از آسیپ 
ایسکمیک است و نه کاهش خطر اسپاسم عروقی. 
نیمودیپین می‌تواند سیب هیپوتانسیون چشمگیری در 
برخی بیماران شده که خود می‌تواند ایسکمی مفزی را 
در بیماران دچار اسپاسم عروقی تشدید کند. اسپاسم 
عروق مغزی علامت‌دار را مي‌توان با افزایش قشار 
خونرسانی مغزی از طریق آفزايش فشار میانگین شریانی 
به‌دنبال افزايیش حجم پلاسما و تجویز هوشمندانة 
ترکیسات وریدی منقیض کنن ده عروقی (معمولاً 
فنیل افرین یا نوراپی‌نفرین) نیز درمان کرد. افزايش فشار 
خونرسانی با بهبود بالیتی در بسیاری از بیماران همراه 
پوده است. ولی فشار شریانی بالا می‌تواند سبپ 
خونریزی مجدد در آنوریسم‌های محافظت‌نشده گردد. 
درمان با هیپرژلمی و هیپرتانسیون Lill‏ شده معمولاً 
مستلزم پایش فشارهای وریدی مر کزی و شریانی است؛ 
بهتر آن است که داروهای منقبض BAUS‏ عروق نیز از 
طریق رگ وریدی مر کزی تزریق شوند. افزایش حجم 
خون, به پیشگیری از هیپوتانسیون کمک کرده و سبپ 
تقویت برون‌ده قلبی می‌شود. 

در صورت تداوم اسپاسم عروقی علامت‌دار به‌رغم 
درمان‌هاي طبی Jub diy‏ تجویز داروهای وریدی 
متسع کتندة عروقی و آنژیوپلاستی ترامجرایی از طریبق 
پوست را مد نظر قرار داد. به‌نظر می‌رسد که اتساع 
عروقی از طریق آنژیوپلاستی مستقیم. اقدامی دایمی 
بوده و امکان کاهش و قطع تدریجی زودتر درمان 
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هیپر تانسیون را فراهم آورد. متسع کننده‌های عروقی 
فارماکولوژی ک (وراپامیل و نیک‌اردیپین) بیش از ۲۴ 
ساعت piss‏ نداشته و لذا میکن است استفاده از 
درمان‌های متعددی تاهنگام بازجذب خون 
تحت‌عنکبوتیه‌ای ضرورت یابد. اگرچه پاپ اورین 
درون‌شرياني یک متسع BAUS‏ عروقی اثربخش است. 
ولی شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد پاپاورین 
ممکن است نوروتوکسیک باشد. و لذا معمولاً باید از 
تجویز OT‏ پرهیز شود. 

هیدروسفالی حاد می‌تواند سبب ایجاد بُهت یا کوما 
شود؛ و ممکن است به‌طور خودبخود برطرف شده و یا 
تیازمن د تخل بطنسی موقت باشد. هنگامی که 
هیدروسفالی مزمن ایجاد می‌شود. درمان انتخایی عبارت 
است از گذاشتن شنت بطنی. 

در آن دسته از بیماران هبتلا به SAH‏ که در 
معرض pho‏ اسپاسم عروقی قرار دارند. محدود کردن 
آب خالص ممنوع است. زیرا ممکن است هیپوولمی و 
هیپوتانسیون رخ داده و سبب ایجاد ایسکمی مغزی 
شوند. بسیاری از بیماران با وجود دریافت مایعات 
تزریقی حاوی نرمال سالین نیز همچنان دچار کاهش 
سدیم سرم می‌شوند. در بسیاری از موارد. نیک خوراکی 
مکمل به‌همراه نرمال سالین می‌تواند به کاهش 
هیپوناترمی منجر شود. ولسی آغلب بیماران به تجویز 
سالین هیپرتونیک وریدی نیز نیاز پیدا می‌کنند. باید 
دقت شود که سدیم سرم در بیماران gles‏ هیپوناترمی 


چند روژه بیش از حد سریع اصلاح نشود. زیرا ممکن 
است میلینولیز مرکزی پل مغزی رخ دهد. 

برای تمامی بیماران sob‏ جوراب‌های فشاری 
پتوماتیک تعبیه شود تا از ایجاد آمبولی ریوی پیشگیری 
به‌عمل آید. هپارین قطعه‌قطعه نشده که به‌صورت 
زیرجلدی و برای پیشگیری از DVT‏ تجویز می‌شود را 
می‌توان بلاقاصله پس از درمان درون‌عروقی و ظرف 
مدت چند روز پس از کرانیوتومی به‌همراه پریدن 
به‌روش جراحی آغاز کرد. که روش کمکی مناسبی در 
کتار جوراب‌های فشاری پنوماتیک قلمداد می‌شود. 
درمان آمبولی ریوی به اين دو نکته بستگی دارد که LT‏ 
آنوریسم. تحت درمان قرار گرفته است با خیر. و LT‏ 
بیمار تحت کرانیوتومی قرار گرفته است یاخیر. 
آنتی کواگولاسیون سیستمیک با استفاده از هپارین در 
بیماران دچار آنوریسم‌های پاره شده و درمان‌نشده 
ممنوع wry‏ و متعاقب کرانیوتومی نیز تا چند روز منع 
نسبی دارد. و می‌تواند تشکیل ترومب وز در آنوریسم 
مارپیچ گذاری شده را نیز به‌تأخیر اندازد. در صورت 
ایجاد DVT‏ یا PE‏ در جند روز نخست پس از 
کرانیوتومی, مي‌توان استفاده از صافی ورید اجوف تحتانی 
را مد نظر قرار داد تااز ادامة ایجاد آمیولی ریوی 
پیشگیری شود. درحالی که به‌دنبال درمان درون‌عروقی 
موققیت آمیز. بهتر است آنتی کواگولاسیون سیستمیک با 
استفاده از هپارین انجام گیرد. 
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۷ برخورد با بیمار 


دچار بیماری 
نورولوژیک 


Daniel H. Lowenstein, Joseph B. Martin, Stephen L. 
Hauser 


بیماری‌های نورولوژیک بیماری‌هایی شایع و پرهزینه هستند. 
طبق برآوردهای سازمان بهداشت جهانی» اختلالات نورولوژیک 
بیش از ۱ میلیارد li we Bat‏ جهان را cules Meas‏ ۱۲ 
درصد بار کل بیماری‌ها را تشکیل می‌دهند و سبب ایجاد ۱۴ 
درصد از مرگ و میرها در سرتاسر جهان می‌شوند (جدول 
(-4۳۷). با افزایش سن pope Comer‏ جهان؛ Lat‏ انتظار 
می‌رود که این ارقام اقزایش یابند (و نه کاهش- متسرجم). اکشر 
بیماران دچار علایم نورولوژیک به‌جای مراجعه به متخصصان 
نورولوژی (داخلی- اعصاب) به متخصصان داخلی و پزشکان 
عمومی مراجعه مي‌کنند. از آنجایی که امروزه درمان‌هایی برای 
بسیاری از اختلالات تورولوژیک وجود دارده در پیش گرفتن 
رویکردی مبتنی بر مهارت جهت تشخیص این اختلالات» امری 
ضروری است. خطاهایی که در اين Aine}‏ بروز می‌کنند» عمدتاً 
از تکية بیش از حد بر تست‌های آزمایشگاهی و اقدامات 
تصویربرداری پرهزینه از دستگاه عصبی ناشی می‌شونده یعنی 
همان تست‌ها و اقداماتی که در عين مفید بودن» جایگزین شرح 
حال و معاينة کامل نمی‌شوند. برخورد صحبح با بیمار دچار 
بیماری نورولوژیک» از خود بیمار مربوطه آغاز شده و بر 
مشکلات بالینی وی (در Alay‏ نخست از دیدگاه آناتومیک و در 
dng‏ دوم از دیدگاه پاتوفیزیولوژیک) متمرکز است؛ تنها در این 
هنگام است که yl‏ تشخیص خاصی مطرح شود. پزشک در 
صورت استفاده از چنین روشی» تضمین می‌کند که Vol‏ استفادة 
خردمندانه‌ای از تکنولوژی به‌عمل می‌آید. ثاناً تشخیص صحیح 
به شیوه‌ای کارآمد مطرح می‌گردده و LE‏ درمان. به‌موقع آشاز 
می‌شود. 


سال‌های ۲۰۰۰ تا ۲۰۱۶ مه اه 


روش نورولوژیک 
مشخص ساختن ماهیت آناتومی 

آولویت نخست, عبارت است از مشسخص ساختن منطقه‌ای از 
دستگاه عصبی که مي‌تواند علت بروز علایم باشد. LET‏ اختلال 
مربوطه را می‌توان به پک Aba‏ خاص نسبت داد یا آنکه 
اختلالی چند- کانونی است یا Sal‏ فرآیندی منتشر در چریان 
است؟ Ll‏ علایم بیمار صرفاً به دستگاه عصبی محدود هستند پا 
آنکه در بافتار نوعی بیماری سیستمیک shoul‏ شده‌اند؟ Lal‏ 
مشکل بیمار از دستگاه عصبی مرکزی نشأت گرفته است یا از 
دستگاه عصبی محیطی با از هر دو؟ آگر از دستگاه عصبی 
عقده‌های قاعده‌ای Ly‏ ساقة copie‏ با مخچه Ly‏ نخاع؟ Lil‏ 
مننژهای حساس به درد نیز درگیر هستند؟ ST‏ مشکل بیمار از 
دستگاه عصبی محیطی نشأت گرفته است. آیا می‌توان اختلال 
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مربوطه را ay‏ اعصاب محیطی نسبت داد و اگر چنین است آیا 
درگیری اصلی در اعصاب حرکتی است Ly‏ اعصاب حسی؟ یبا 
آنکه وجود ضایعه‌ای در پیوستگاه عصبی- عضلانی یا عضلات 
محتمل‌تر است؟ 

نخستین راهنما برای تعیین منطقة آناتومیک درگیری» خود 
را در شرح حال نشان داده و آنگاه است که aisles‏ به‌سمت تأیید 
یا رد این برداشت ذهنی و نیز تبیین مواردی سوق می‌یابد که 
مورد تردید هستند. در اغلب موارد معاينة دقیق‌تر dilate‏ خاصی 
از دستگاه عصبی مرکزی یا دستگاه عصبی محیطی ضرورت 
eb go‏ برای مثال, معاینة فردی که با شرح حال ضعف و 
پارستزی صعودی مراجعه می‌کند. باید به آين سمت سوق یاید 
که UI‏ محل ضایعه» در نخاع است یا در اعصاب محیطی؛ ضمن 
آنکه ple‏ موارد را نیز نباید از نظر دور داشت. کمردرد کانونی» 
وجود تراز حسی در ELS‏ و بی‌اختیاری» نشان می‌دهند که 
ضايعة مورد نظر از نخاع نشأت می‌گیرد, درحالی‌که اختلال 
حسی با الگوی دستکش- جورابی» بیانگر وجود بیماری اعصاب 
محیطی است؛ فقدان رفلکس معمولاً بر نوروباتی محیطی 
دلالت داشته, ولی ممکن است در شوک نخاعی (در اختلالات 
حاد نخاع) نیز وجود داشته باشد, 

تصمیم‌گیری دربارة اينکه Jove?‏ ضایعه کجاست» سبب 
خواهد شد که fle‏ احتمالی ay‏ تعدادی مشخص و قابل بررسی 
محدود شود. cog Meas‏ اين راهبُرد پزشک را از ASS‏ خطاهای 
جدی در امان نگه‌می‌دارد. علایمی مانند سرگیجه. دوبیتی» و 
نیستاگموس نباید «اسکلروز متعدد» را به‌عنوان پاسخ (یا همان 
علت) در ذهن ایجاد کند. بلکه باید «ساقةٌ مفزی» یا «بل 
مغزی» (یا همان محل ضایعه) را مطرح سازد؛ در این صورت 
است که تشخیص ناهنجاری شریانی- وریدی ساقة مفزی به 
دلیل درنظرگرفته نشدن, تادیده انگاشته نخواهد شد. به همین 
ترتیب» ترکیب نوریت Sal‏ و پاراپارزی آتاکسیک اسپاستیک 
Sly‏ بیماری نخاع و عصب بینایی است؛ اسکلروز متعدد 
(MS)‏ سیفیلیس دستگاه عصیی مرکزی» و کمبود ویتامین Biz‏ 
اختلالاتی درمان‌پذیر هستند که می‌توانند سب ایجاد این سندرم 
شوند. هنگامی که پاسخ پرسش «محل ضایعه کجاست» داده شد 
آنگاه می‌توان به پرسش «چه ضایعهای وجود دارد» پرداخت. 


شناسایی ماهیت پاتوفیزیولوژی 
نشاثه‌های راهنما برای پی بردن به ماهیت پاتوفیزیولوژیک 


فرآیند بیماری تیز ممکن است در شرح حال بیمار وجود داشته 
باشند. اختلالات اولية نوروتی (مادة خاکستری) می‌توانند 
به‌صور ت اختلالات شناختی pl Sass;‏ اختلالات حرکتی؛ یا 
تشنج نظاهر کنندء درحال ی که درگیری bale‏ سفید ها یی 
ایجاد اختلالات «مسیرهای طولانی» در مسیرهای حرکتی» 
حسی؛ بینایی» و مخچه‌ای می‌شود. علایم پیشرونده و متقارن 
اغلب دارای خاستگاه متایولیک يا اضمحلالی هستند؛ در چنین 
مواردی» معمولاً حاشية دقیقی را برای ضایعات تعیین کرد. 
ceil li‏ بعید است علت بیماری در فرد مبتلا به پاراپارزی و تراز 
حسی مشخص در نخاع» کمبود ویتامین Bir‏ باشد. علامست 
لرمیت (احساس شوک الکتریکی تاشي از خم کسردن گردن) در 
اثر تولید تکانه‌های تابجا در مسیرهای Bale‏ سفید ایجاد شده و 
به‌دتبال میلین‌زدایی در نخاع گردنی پدید می‌آید؛ از علل پرشمار 
احتمالی این علامت می‌توان به اسکلروز Mace‏ در یک فرد 
جوان و یا اسپوندیلولیز گردن در یک فرد مسن‌تر اشاره کرد. 
علایمی که پس از مواجهه با گرما یا ورزش, تشدید می‌شوند, 
می‌توانند بیانگر مسدود شدن هدایت در آکسون‌های میلین‌زدایی 
شده باشند» مانند آتجه در اسکلروز متعدد رخ می‌دهد. بیمار دچار 
دوره‌های راجعه‌ای از دوبینی و دیس‌آرتری همراه با ورزش یا 
خستگی, ممکن است به اختلالی در انتقال عصبی- عضلائی 
مانند میاستنی گراو مبتلا باشد. اسکوتوم بینایی با پیشرفت 
آهسته همراه با لبه‌های درخشنده که Fortification spectra‏ 
نامیده می‌شود. بیانگر اختلال گسترش‌یابنده‌ای است که از قشر 
مغز نشأت گرفته و معمولاً در میگرن دیده می‌شود. 


شرح حال نورولوژیکك 

pea سک‎ 

توجه dy‏ توصیف علایمی که از سوی بیمار تجربه شده و از 
use‏ اعضای خانواده و دیگران مشاهده صی‌شونده در اغلب 
موارد تعیین محل دقیق و مشخص ساختن علت احتمالی 
شکایات مربوطه را حتی قبل از انحام معاينة نورولوژیک» 
امکان‌پذیر می‌سازد. wg lea‏ شرح حال کمک می‌کند تا معاینهة 
تورولوژیک متعاقب شرح حال نیز حالت متمرکزتری پیدا نماید. 
تمامی شکایات بیمار باید تا حد آمکان ردیابی شوند تا محل 
ضایعه, پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای احتمالی» و Jule‏ بالقوة Leal‏ 
مشخص گردند. برای مثال, بیماری از ضعف اندام فوقانی سمت 
راست شکایت دارد. چه ویژگی‌هایی با این ضعف همراه هستند؟ 
ui‏ پیمار با مشکلاتی در yl‏ شانه کردن lage‏ ۳ برداشتن اجسام 


a er مس‎ 
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وآقع در بالای سر خود مواجه است (پروگزیمال) یا PAST‏ 
هنگام بستن دکمه‌ها یا باز کردن درب بطری که به‌صورت پیچ 
jl‏ و بسته می‌شود با مشکل مواجه است (دیستال)؟ بیمار مبتلا 
به همی‌پارزی سمت راست بدون اختلال زبان؛ Yared‏ دچار 
ضایعه‌ای (در کپسول داخلی» ساقة معزی, Ly‏ نخاع) متفاوت از 
ضایعة بیماری است که به همی‌بارزی سمت راست و آفازی 
مبتلا است (نیمکرة سمت چپ). از سایر ویژگی‌های مهم شرح 
حال می‌توان به مولرد زیر اشاره کرد: 

سیر pile)‏ بیماری. تعیین زمان دقیق ظیور علایمی که 


بیمار تجربه کرده است و سرعت پیشرفت pe Ul‏ است. 
آغاز سربع شکایت نورولوژیک, که ظرف مدت چند ثائیه یا 
چند دفیقه صورت گرفته باشد, معمولاً بیانگر ust‏ رویداد 
اندام که ظرف مدت چند ثانیه به نواحی مجاور از همان 
آندام و سپس به سایر نواحی بدن گسترش می‌یابند, بسانگر 
تشنج است. آغاز تدریجی‌تر و علایمی که نمی‌توان محل 
دقیق آنها را تعیین کرد. به احتمال حملة ایسکمیک گذرا 
(TIA)‏ اشاره دارند. آغاز همراه مکث که در cyl‏ علایم 
ظاهر شدهء به‌حالت پایدار درآمده» و سپس ظرف مدت de>‏ 
ساعت يا چند روز پیشرفت می‌کنند نیز بیانگر بیماری 
عروقی مغز است؛ اگر شرح حالی از پسرفت يا بهبود گنرا 
نیز وجود داشته باشدء نشان Jd, ae‏ که فرآیند مربوطه 
به‌احتمال بیشتر ناشی از ایسکمی است تا خونریزی. ایجاد 
pyle‏ به‌صورت تدریجی ظرف مدت چند ساعت یا چند 
روز بیانگر وجود نوعی فرآیند توکسیک متابولیک» عفونی» 
یا التهابی است. Baby ponds pole‏ طمراه با تظاهرات 
سیستمیک یعنی تب» سفتی گردن» و تغبیر سطح هشیاری 
بر ute‏ فرآیند عقونی دلالت دارند. علایمی که عود کرده 
و فروکش می‌کنند و سطوح مختلفی از دستگاه عصبی را 
درگیر مي‌سازند بیانگر MS‏ یا فرایندهای التهابی دیگر 
ole Ba reer)‏ که به آهستگی پیشرفت کرده ولی فرو کش 
عفونت‌های مزمن, مسمومیت‌های تنریجی» و نتوپلاسم 


pa ravers) 


¥ توصیف بیماران از شکایت مربوطه. واژه‌هایی یکسان؛ اغلب 


isle‏ متفاوتی برای بیماران متفاوت دارند. «گیجی» 
سیگ است بیلگر سکوب قريبالوقوي Jobat fe gos‏ 


یا سرگیجه‌ای با دوران واقصی باشد. «کرشی» می‌تواند 
به‌معنای از بین رفتن کامل حس» نوعی حس مثبت مانند 
گزگز, یا حتی ضعف باشد. «تاری دید» می‌تواند برای 
توصیف از بین رفتن بینایی یک‌طرفه (مثلاً در تاینایی 
تک‌چشمی {IAF‏ یا دوبینی به کار رود. تفسیر معتی واقعمی 
واژه‌های مورد استفادة بیماران برای توصیف علایم» 
مشخصاً هنگامی پیچیده‌تر می‌شود که تفاوت‌هایی در 
فرهنگ و زبان مادری وجود داشته باشند. 


tel ۲‏ شرح حال ار سوی دیگران. das‏ اطلاعات بیشتر از 


اعضای خانواده» دوستان» با ple‏ ناظران برای dw‏ پا بسط 
توصیف ارائه شده از سوی بیمار, تقریباً همواره مفید است. 
اختلال حافظه» آفازی, از بين رفتن بینش» مسمومیته و 
سایر عوامل ممکن است تونایی slaw‏ برای برقراری ارتباط 
طبیعی با فرد معاینه کننده را مختل ساخته و یا مانع از 
افشای عواملی شوند که در ایجاد بیماری نقش داشته‌اند. 
وجود دوره‌های ازدست‌رفتن هشیاری مستلزم آن هستند که 
جزئیات مربوظه از افراد ناظر جستجو شوند تا دقیقا 
مشخص شود که در حین آن رویداه چه رخ داده است. 


۴ شرح flo‏ خانمادگی. بسیاری از اختلالات نورولوژیک: 


دارای موْلفة ژنتیک زمینه‌ای هستند. وجود نوعی اختلال 
مندلی منندبیماری هانتینگتون یا نوروپتی شا رکو- ماری- 
توث چنانچه داده‌های خانوادگی در دسترس باشند. اغلب 
روشن خواهد بود. مطرح کردن پرسش‌های دقیق‌تر دربارة 
شرح حال خانوادگی. در اختلالات پلیژنیک مانند MS‏ 
میگرن» و انواع پرشماری از صرع, در اغلب موارد ضروری 
Aus cual‏ شرح حال خانوادگی دربارة تمامی بیساری‌های 
غیر از اختلالات نورولوژیک و روان‌پزشکی نیز مههم است. 
استعداد خانوادگی ay‏ ابستلای به هیپرتانسیون یا بیماری 
اهمیت است. بیماری‌های تورولوژیک ارئی پرشماری وجود 
دارند که با تظاهرات چند- دستگاهی همراه بوده و 
می‌تواتند نشانه‌های راهتما cel‏ تشخیص صحیح ty‏ فراهم 
آورند (مانند نوروفیبرواتوز, بیماری ویلسون, اختلالات 
میتو کندریایی) 

بیماری‌های طبی. بسیاری از بیماری‌های نورولوژیک» در 
باقتار اختلالات سیستمیک رخ می‌دهند. دیابت قندی» 
هیپرتانسیون, و اختلالات چربی‌های خون» فرد را نسبت به 


فصل 2۳۷ 


برخورد با بیمار دچار بیماری نورولوژیک 


۳۳ 


تشخیص اختلالات نورولوژیک 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


بیماری عروقی مغز مستعد می‌سازند. Ault‏ توده‌ای منفرد 
در مغز می‌تواند آبسه (در بیمار دچار بیماری دریچه‌ای 
قلب)» خونریزی اولیه (در بیمار مبتلا به اختلال انعقادی) 
لنقوم یا توکسوپلاسموز (در بیمار مبتلا به oj‏ یا متاستاز 
(در بیمار مبتلا به سرطان زمینه‌ای) باشد. بیماران دچار 
بدخیمی ممکن است با نوعی سندرم پارانتوپلاستیک 
نورولوژیک (فصل ۱۳۲۳) یا عوارض ناشی از شیمی‌درمانی 
یا پرتودرمانی نیز مراجعه کنند. سندرم مارفان و اختلالات 
ژن مشابه» فرد را به جداشدگی شریان‌های جمجمه‌ای 
و خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای آنوریسمی مستعد می‌سازند؛ 
خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای آنوریسمی ممکن است در 
بیماری کلب پلی‌کیستیک نیز رخ دهد. اختلالات 
نورولوژیک گوناگونی در اختلالات عملکرد تیروئید یا سایر 
اختلالات غدد درون‌ریز رخ می‌دهند. در بیماران دچار 
نوروباتی محبطی» جستجو برای یافتن بیماری‌های 
سیستمیک بسیار مهم است. اکثر بیماران دچار کوما که در 
بیمارستان بستری‌انده دارای علت متابولیک» توکسیک» Ly‏ 
عفونی هستند. 
مصرف و سوهمصرف دارو و مواجهه با توکسین. پرس‌وجو 
دربارة شرح حال مصرف دارو (خواه نسخه‌شدنی و خواه HE‏ 
قانونی) الزامی است. داروهای رخوت‌زاء ضد افسردگی» و 
شا دروهای oh‏ گنای اقلب با gfe Spear VE‏ :هناد 
همراه هستند (به‌ویزه در سالمندان). آنتی‌بیوتیک‌های 
ginal‏ گلیکوزیدی ممکن است علایم ضعف را در بیماران 
دچار اختلالات اتتقال عصبی- عضلانی (مانند میاستتی 
گراو) تشدید کرده» و می‌توانند سبب گیجی تانویه به 
توتوکسیسیته شوند. وبن‌کربستین و plus‏ داروهای ضد 
نئوپلاسم می‌توانند سبب ایجاد نوروپاتی محیطی شده و 
Olas J‏ سرکوب‌گر ایمتی مانند سیکلوسپورین می‌توانند 
سیب ایجاد انسفالوپاتی گردند. مصرف بیش‌ازحد ویتامین‌ها 
می‌تواند بیماریزا باشد؛ مانند وینامین ۸ و تومور PLS‏ 
مغزی» يا پیریدوکسین و نوروپاتی محیطی. بسیاری از 
بیماران نمی‌دانند که قرص‌های کاهش وزن,؛ فرآورده‌های 
ضد سرماخوردگی» و قرص‌های خواب‌آور در واقع دارو 
هستند. الکل که شایع‌ترین نوروتوکسین است, در نظر 
اغلب بیماران به‌عنوان توروتوکسین قلمناد نشده» و سایر 


مواد مورد سوءمصرف مانتد کوکائین و هروئین نیز می‌توانند 


طیف گسترده‌ای از اختلالات نورولوژیک را پدید آورتد. 
شرح‌حالی از مواجهة زیستمحیطی یاصنعتی با 
نوروتوکسین‌ها می‌تواند GLI‏ راهنمای مهمی باشد؛ مشاوره 
با همکاران slaw‏ یا کارفرمای وی ممکن است صرورت یابد. 

۷ رسیدن به برداشتی ار بیمار, در حین گرفتن شرح‌حال از 
فرصت استفاده کرده و به برداشتی از بیمار برسید. آیا 
اطلاعات مربوطه» در دسترس قرار دارندء یا آنکه dob‏ 
به‌صورت pub‏ مستقیم به‌دست آیند؟ آیا شواهدی از 
اضطراب» افسردگی» یا خود- بیمارانگاری وجود دارد؟ آیا 
هیچ نشانة راهتمایی دال بر وجود مشکلاتی در زمينة زبان» 
tails‏ بیسنش» سلوک» یا رفتار وجود دارد؟ ارزیابی 
نورولوژیک به‌محض ورود بیمار به داخل اتأق و نخستین 
مرحلة آشنایی آغاز می‌شود. 


معاینة نورولوژیی eae ee‏ 
معاينة نورولوژیک» چالش‌برانگی ز و پیچیده است؛ و دارای 
موْلفه‌های پرشمار بوده و شامل مهارت‌هایی است که تنها روش 
تسلط بر آنهاه blew‏ استفادة مکرر از شیوه‌هایی یکسان بر روی 
تعداد پرشماری از افراد مبتلا و غیر مبتلا به بیماری نورولوژیک 
است. تسلط بر معاينة نورولوژیک کامل» معمولا تتها برای 
پزشکانی مهم است که در Ad,‏ تخصصی نورولوژی و 
رشته‌های مرتبط با آن فعالیت دارند. dings‏ آگاهی از مبانی 
معاینه و به‌ویژه ملفه‌هایی که در غربالگری اختلال عملکره 
نورولوژیک کاربُرد دارنده برای تمامی پزشکان و به‌ویژه پزشکان 
عمومی الزامی است. 

هیچ‌گونه توالی واحد و مورد پذیرش عموم برای معاینه 
وجود ندارد که رعایت آن الزامی باشد» ولی اکفر پزشکان؛ معاینه 
را با ارزیابی وضعیت دهنی آغاز کرده و سپس اعصاب 
اه که سسکا کی رها تب غیج 
هماهتگی, و رامرقتن را بررسی می‌کنند. صرف‌نظر از اینکه 
معاینه, در سطح پایه انجام می‌گیرد با به‌صورت جامع باید 
به‌شیوه‌ای منظم و نظام‌مند انجام پذیرد تا از بروز Und‏ پرهیز 
شده و مورد مهمی از قلم نيافند. بنابراین» بهترین روش برای 
فراگیری معاینه و کسب مهارت در آن» همانا اتتخاب رویکردی 
وحن pet‏ و تمرین کردن آن به‌صورت مکرر و انجام آن 
با ترتیب lida‏ یکسانی در هر نوبت است. 


توصیف دقیقی که در پی می‌آید» رایچ‌ترین بخش‌های مورد 
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استفاده از معاينة نورولوژیک را شرح می‌دهد و در آن تأکید 
ویژه‌ای بر مژلفه‌هایی صورت می‌گیرد که بالاترین نقش مفید را 
در ارزیابی مشکلات شایع نورولوژیک برعهده دارند. در هر 
بخش, توصیف مختصری از حداقل معاينة ضروری برای 
غربالگری کافی اختلالات در فرد بیماری ارائه شده که فافد 
هرگونه علایم JD‏ بر وجود اختلال عملکرد نورولوژیک است. 
اگر معاينة غربالگری بدین شیوه انجام شود می‌توان آن را 
ظرف مدت ۲ تا ۵ دقیقه به‌پایان wiley‏ 

ذکر چند 5G‏ دیگر دربارة معاینه ضروری است. نخست 
آنکه, در هنگام ثبت مشاهدات» توصیف هر آنچه یافت شده 
است مهم است, و نه استفاده از عبارتی طبی که تعریف دقیقی 
ندارد (برای مثال» «بیمار در پاسخ به مالش جناغ» ناله می‌کند» 
به‌جای هبیمار دچار کندی ذهن است») دوم آنکه» بهترین 
روش برای شناسایی اختلالات جزئی دستگاه عصبی مرکزی, 
همانا مقايسة عملکرد بیمار در آزمایه‌هایی است AS‏ مستازم 
فعال‌سازی هم‌زمان هر دو نیمکرة مغزی هستند (مانند ایجاد 
دریفت پروناتور در اندام فوقانی باز شده به بیرون, درحالی که 
چشمان پیمار بسته هستند؛ خاموشی یک‌طرفه در هنگام لمس 
سطحی دوطرفه» در حالی که چشمان بیمار بسته هستن؛ یا 
کاهش دایرة نوسان اندام فوقانی یا عدم تقارن مختصر در 
هنگام راهرقتن). سوم آنکه, اگر شکایت بیمار به‌دنبال نوعی 
Called‏ ایجاد می‌شود. از وی بخواهید همان فعالیت را در داخل 
مطب تکرار کند. اگر بیمار از گیجی در هنگام چرخاندن سر به 
یک جهت شکایت دارد. از وی درخواست کنید تا همین کار را 
انجام داده و در cue‏ حال, به‌دنبال نشانه‌های مربوطه در هنگام 
معاینه [مانند نیستاگموس پا دیس‌متری) باشید. اگر درد بیمار 
پس از راه‌رفتن بهاندازة دو چهار oly‏ ابجاد می‌شود. از بیمار 
بخواهید مطب شما را ترک کرده و همین مسافت را بپیماید و 
بلافاصله بازگردد؛ آنگاه بخش‌های مربوطه از معاينه را تکرار 
کنید. سرانجام اينکه, استفاده از آزمون‌هایی که اختصاصاً به 
مشکل بیمار مربوط می‌شوند» می‌توانند در ارزیابی تنییرات در 
گذر زمان» بسیار ارزشمند باشند. آزمون‌هایی مانند رامرفتن به 
مسافت ۷/۵ متر (۲۵ قوت) (که در حاللت طبیعی باید ۵ تا۶ 
Job ast)‏ بکشد؛ چتانچه بیمار به کمک نیاز دارده ذکر (uF‏ 
ضربه‌زدن مکرر با انگشت دست یا پا (که در حالت طبیعی باید 
۰ تا ۲۵ ضرپه در مدت ۵ ثانیه زده (ogi‏ پا نيشتن با دست. 
نمونه‌هایی از این دست هستند. 


معاينة وضعیت ذهنی 

© حداقل لازم: در dolar Qe‏ به‌دنبال مشکلاتی در digo}‏ 
برقراری ارتباط بگردید و تعیین کنید که آیا بیمار می‌تواند 
رویدادهای اخیر و گذشته را به یاد آورد پا خیره و UD‏ نسبت 
به آنها بینش دارد یا خیر. 


به‌محض آنکه پزشک» مشاهده و گفتگو با بیمار را آغاز می‌کنده 
معاينة وضعیت ذهنی نیز آغاز می‌شود. اگر در شرح حال هرگونه 
نگراتی دربارة اختلال در عملکرد قشری عالی‌تر ایجاد شود و یا 
آنکه مشکلات شناختی در حین مصاحبه دیده شوند. آنگاه 
بررسی دقیق وضعیت ذهنی توصیه می‌شود. توانایی بیمار در 
درک زبان مورد استفاده برای dikes‏ زمينة فرهنگی, تجربةٌ 
باید در هنگام بررسی قابلیت استفاده از این آزمون‌ها و تفسیر 
guts‏ آنها درنظر گرفته wigs‏ 

معاینة وضعیت ذهنی خلاصة فولشتین (MMSE)‏ نوعی 
aisles‏ غربالگری استاندارد از عملکرد شناختی قلمداد می‌شود 
که انجام آن بسیار ساده بوده و تکمیل آن به کمتر از ۰ دقیيقه 
زمان نیاز دارد. در صورت استفاده از مقادیر اصلاح‌شده برحسب 
سن oad uly‏ عملکرد طبیعی» این آزمون برای مطرح کردن 
تشخیص دمانس (زوال ذهن) متوسط تا شدید (به‌ویژه در 
بیماران تحصیللکسرده)» از حساسیت حدود ۸۵ درصد و 
اختصاصیت AD‏ درصد برخوردار است. در مواردی که زمان کافی 
مستندسازی وضعیت ذهنی کنونی بیمار به‌شمار می‌رود و ابزار 
ارزیابی پاية بسیار مفیدی است که می‌توان امتیازات بسدی 
MMSE‏ را با آن مفایسه کرد. 
هشیاری» آگاهی از موقعیت زمانی و مکانیء گفتار و زبان» 
حافظه گنجینة اطلاعاته es‏ 4 قضاوت. تفکر انتزاعی» 3 
محاسبه تقسیم کرد. 

سطح هشیاری عبارت است از وضعیت آگاهی نسبی بیمار 
از خویشتن و محیط که از کامللاً پیدار تا اغما متغیر است. 
هنگامی که بیمار کاملاً بیدار تباشنء فرد معاینه کننده باید 
پاسخ‌های وی در برابر حداقل محرک لازم برای ایجاد واکنش 
را توصیف کند. کد از فرامین کلامی تا محرک دردناک 
کوتاه‌مدت مائند فشردن عضلة ذوزنقه متثیر است. پاسخ‌هایی 


2۳۷ bad 


برخورد با بیمار دچار بیماری نورولو 


3 


یک 


۱ al 


تشخیص اختلالات نورولوژیک 
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که تسبت به محرک مورد نظر ارائه می‌شوند و بیانگر درجاتی از 
سالم بودن عملکرد مغزی هستند (مانند بازکردن چشمان و نگاه 
کردن ay‏ فرد معایته کننده یا درازکردن دست به‌منظور دورکردن 
محرک دردناک) را باید از پاسخ‌های رفلکسی Ly‏ منشأً نخاعی 
(مانند پاسخ فلکسیون سه‌گانه- شامل فلکسیون مچ پا زانوه و 
مفصل ران در پاسخ به محرک دردناک ارائه شده به (Ly‏ افتراق 
داد. 

آگاه ی از موقعیت زسانی و مکانی بدین صورت بررسی 
می‌شود که از فرد خواسته می‌شود نام خوده محل کنونی» و 
زمان (روز هفته و تاریخ) را بیان کند؛ زمان معمولاً پیش از سایر 
موارد در انواع گوناگونی از بیماری‌ها تحت‌تأثیر قرار می‌گیرد. 

lat‏ با متتباهدة آواسازی» سرعت. آهنگ» و عروض (یعنی 
تغییرات ایحاد odd‏ در بلندی صدا و 455 هجاها و واژه‌ها) 
ارزیابی می‌شود. 

ربان, با مشاهد؛ محتوای برون‌ده کلامی و نوشتاری بیماره 
پاسخ وی به فرامین کلامیء و توانایی خواندن او ارزیایی 
می‌شود. یک توالی معمول برای آزمودن زبان, آن است که از 
بیمار درخواست می‌شود به‌طور متوالی» اجزای دقیق‌تری از 
«yl‏ ساعت مچی, یا قلم را به‌طور پشت‌سرهم نام ببرد؛ عبارت 
«بدون اگر» og‏ یا ولی» را تکرار کند؛ یک فرمان کلامی سه 
مرحله‌ای را اطاعت کند؛ یک dle‏ بنویسد؛ و یک فرسان 
نوشتاری را بخواند و به آن پاسخ دهد. 

حافظه را باید با عنایت به while aw‏ زمانی اصلی تحلیل 
کرد: (۱) حافظة بلافصل یدین صورت ارزیابی می‌شود که 
فهرستی مشتمل بر سه قلم بیان شده و از بیمار درخواست 
می‌شود که این فهرست را بلافاصله تکرار کند؛ (۳) حافظة 
کوتاه‌مدت بدین صورت ارزیابی می‌شود که از بیمار درخواست 
می‌شود همان سه قلم را ۵ دقیقه و ۱۵ دقیقه بعد به‌یاد بیاورد؛ و 
(۳) حافظة بلندمدت بدین صورت ارزیابی می‌شود که فرد 
معاینه کننده تعیین می‌کند بیمار تا چه حد می‌تواند شرح حالی 
زمانی مناسبی از بیماری خود با رویدادهای شخصی خویش را 
ارائد دهد. 

گنجی4 ere Mb!‏ بدین صورت ارزیابی می‌شود که 
پرسش‌هایی دربارة رویدادهای تاریخی یا کنونی مطرح 
می‌گردند» و در اين میان توجه ویژه‌ای به سطح تحصیلی و 
تجربیات زندگی بیمار معطوف می‌شود. 

اختلالات بینش و قضاوت معمولا در حین مصاحبه با بیمار 


شناسایی می‌شوند؛ آرزیابی دقیق‌تر آن را می‌توان بدین‌صورت 
انجام داد که از بیمار درخواست می‌شود شرح دهد که چگونه به 
موقعیت‌هایی با انواع گوناگونی از پیامدهای بانقوه پاسخ خواهد 
داد (مانند «اگر در پیاده‌رو کیف پولی را big‏ کنی» چه خواهی 
88,5{ 

تفکر انتزاعی را می‌توان بدین صورت بررسی کرد که از 
بیمار در خواست می‌شود شباهت‌های بین مفاهیم با اجسام 
مختلف را شرح دهد (مانند سیب و پرتقال» pee‏ و صندلی» 
شاعری و پیکرتراشی) يا آنکه فهرست قلامی را بیان کند که 
دارای ویژگی‌های یکسان هستند (مانند فهرستی از حیوانات 
ler‏ 

تونایی محاسبه بدین صورت ارزیابی می‌شود که از بیمار 
درخواست می‌شود محاسبه‌ای را انجام دهد که با سن و سطح 
تحصیلات وی متناسب است (مانند منها کردن عدد ۷ به‌صورت 
متوالی از عدد ۱۰۰ يا منها کردن عدد ۳ از عدد ۰ Ly‏ مسائل 
واژه‌ای که شامل ریاضیات ساده هستند4 


معاینة اعصاب جمجمه‌ای 

» حداقل لازم: ته هر دو amie‏ میدان‌های بینایی» اندازهة 
مردمک و واکتش‌پذیری col‏ حرکات خارجی چشم و 
حرکات صورت ر! بررسی کنید. 


بهترین روش برای معاینك اعصاب جمجمه‌ای (CN)‏ معاينة آنها 
به‌ترقیپ عددی است. البته به‌استثنای اعصاب جمجمه‌ای ATT‏ 
۷ و VI‏ که loa‏ عملکرد مشابهی که دارند. باید در قالب 


یک گروه معاینه شوند. 
عصب جمجمه‌ای I‏ (بوبایی) از آزسودن این عصب 


پیشانی تحتاني (مانند منتژیوم) مشکوک باشد. در حالی که 
خمیر دندان یا قهوه را بو بکشد و بوی مربوطه را شناسایی AS‏ 


عصب جمجمه‌ای IT‏ (پینایی) حدت بینایی (اصلاح‌شده 
با عینک یا لنز تماسی) را با استفاده از تابلوی اسنل Ly‏ ابزاری 
مشابه» بررسی کنید. میدان‌های بینایی را به‌روش مقابله» یعنی با 
مقايسة میدان‌های بینایی بیمار با میدان‌های بینایی خودتان 
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بررسی کتید. به‌عنوان آزمون غربالگری» معصولا معاينة 
میدان‌های بینایی هر دو چشم به‌طور هم‌زمان کافی است؛ 
میدان بینایی هر چشم به‌طور جداگانه باید در صورتی بررسی 
شود که در شرح Jb‏ پا هر بعش دیگری از معاینه» شکی 
نسبت dy‏ وجود مشکل بینایی وجود داشته باشد و یا آنکه در 
آزمون غربالگری, نوعی اختلال مشاهده شود. در فاصله‌ای 
حدود ۰/۶ تا ۱/۰ متر (۲ تا ۳ فوت» روبروی بیمار بنشینید و 
دستان خود را در محیط میدان‌های بینایی خود و در صفحه‌ای 
قرار دهید که در فاصله‌ای مساوی از شما و بیمار قرار داش ته 
باشد. به بیمار آموزش دهید که مستقیماً به مرکز چهرة شما نگاه 
کند و هر گاه حرکت یکی از انگشتان شما را مشاهده کرد بیان 
کند. معاینه را از دو ربع تحتانی آغاز کرده و سپس دو ربع 
فوقانی را معاینه کنید» و بدین منظورء انگشست سبابة دست 
راست» دست چپ» یا هر دو دست را ب‌طور هم‌زمان حرکت 
دهید و ببینید که آیا بیمار, این حرکات را تشخیص می‌دهد Ly‏ 
خیر. یک حرکت انگشت با Lids‏ گوتاه برای ایجاد پاسخی 
طبیعی» کافی است. برای تعیین اختلالات میدان‌های بینایی 
به‌صورت کامل و یا برای بررسی اختلالات جزشی باید از 
پرپمتری کانونی و معاینات صفحة مماس استفاده کرد. ته هر 
99 چشم Jel‏ با استفاده از آفتالموسکوب معاینه شوند و رنگه 
اندازه و شدت تورم یا برآمدگی دیسک بینایی و نیز رنگ و 
جنس شیکیه ذکر گردند. عروق شبکیه باید از نظر اندازه» مسنظم 
بودن, روی‌هم‌افتادگی فشارندة شریانی- وریدی در نقاط تقاطع 
آنهاء خونریزی» اگزوداء و غیره باید بررسی شوند. 


اعصاپ جمجمه‌اي TIT‏ و IV‏ و ]۷ (حرکتسی چم 
قرقره‌ای» دور کننده) اندازه و شکل مردمک‌ها و واکنش 
آنها نسبت به نور و تطابق (یعنی همگرایی دو چشم بیمار در 
حین دنبال کردن انگشت شما در حالی که به‌سمت پل بینی 
حرکت داده می‌شود) را شرح دهید. برای بررسی حرکات خارجی 
چشم از بیمار درخواست کنید ضمن ردیابی > OS‏ نوک 
انگشت شماء سر خود را cull‏ نگه‌دارد. هدف را به‌آهستگی در 
نیستاگموس؛ ی اختلالاتی در تعقیب آرام (ساکادهاء آتاکسی 
حرکتی چشم. غیره) توجه کنید. در صورت epg)‏ موقعیت نسبی 
هر دو چشم در هر دو نگاه اولیه و چند- جهته را مي‌توان با 
مقايسة نور منعکس شده از هر دو مردمک ارزیابی کرد. dit ao‏ 


در عمل معمولا پهتر است تعیین کنیم که LAT‏ بیمار دوبینی در 
هیچ‌یک از جهات نگاه را ذکر می‌کند یا خیر؛ دوبینی حقیقی باید 
تقریباً هميشه با بستن یک چشم برطرف شود. بهترین زاویه 
برای ارزیابی نیستاگموس gill‏ ۴۵ درجه است و نه در نگاه به 
منتهی‌آلیه جانبی )45 برای بیمار ناراحت‌کننده است)؛ هدف باید 
اغلب به‌مدت حداقل چند انیه در موقعیت جانبی نگه‌داشه شود 
تا بتوان وجود اختلال را شناسایی کرد. 


عصب چمجمه‌ای ۷ (سه‌قلو) حس را در سه قلمرو از 
شاخه‌ای عصب سه‌قلو (آفتالمیک ماگزیلاری» و ماندییولار) در 
هر سمت از صورت معاینه کنید. در ایتجا نیز همانند pole‏ 
بخش‌های معاینة حس,» بررسی دو وجه حسی نشأت گرفته از 
مسیرهای آناتومیک متفاوت (مانند حس سطحی و حرارت) 
برای معاینة غربالگری کافی است. بررسی سایر وجوه رفلکس 
قرنیه, و مولفة حرکتی عصب جمجمه‌ای ۷ (فشردن آرواره 
dice‏ ماستر) هنگامی توصیه می‌شود که شرح‌حال آن را ایجاب 
کند. 

عصب جمجمهای VET‏ (صسورتی) در حین 
استراحت و نیز در حین حرکات خودبخودی» به‌دنبال عدم تقارن 
چهره باشید. بالا رفتن Ling yl‏ چین انداختن پیشانی» بستن 
چشم‌هاء لبخند زدن, و باد آنداختن در داخل گونه‌ها را بررسی 
کنید. به‌ویژه. به‌دنبال تفاوت در عضلات تحتانی و عضلات 
فوقانی صورت باشید؛ ضعف در دو سوم تحتانی چهره به‌همراه 
سالم ماندن یک سوم فوقانی آن, بیانگر Ayes‏ نورون حرکتی 
فوقانی است. درحالی که ضعف تمامی یک سمت از چهره 
Sole‏ ضايعةٌ نورون حرکتی تحتانی است. 


عصب جمجمه‌ای ۷117 (دهلیزی- حلزونی) . توانایی 
بیمار برای شنیدن مالش دو انگشت به‌یکدیگر یا صدای نجوا را 
در هر دو گوش بررسی کنید. چنانچه اختلالی در شرح حال یا 
ایند 2 ops, sls,‏ بررسی اقفر از sles‏ قاری انتفال 
صدا از طریق هوا و از طریق استخوان ماستوتید(رینه) و از نظر 
شنیده شدن صدای دیاپازن ۵۱۲ هرتزی در یک سمت بیشتر از 
سمت دیگر (در حالی که دیاپازن در مرکز پیشانی قرار داده شده 
است (وبر) باید اتحام ops‏ بحث پیشستر دربارة ارزیابی 
عملکرد عصب دهلیزی در گیجی. کوماء یا کاهش شنوایی» 
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به‌ترئیب در فصل‌های TA‏ و ۳۲۸ همین کتاب و فصل 4۳ 
کتاب هار پسون آمده است. 


اعصاب جمجمه‌ای IX‏ و X‏ (زبانی- حلقیء واگ) 
موقعیت و تقارن کام و زبان کوچک را در حالت استراحت و در 
حین آواسازی («[ه») مشاهده کنید. رفلکس حلقی («شق 
زدن») با تحریک دیوارة خلفی حلق در هر طرف با استفاده از 
جسمی کُند و استریل (مانند آبسلانگ) ارزیایی می‌شود. ولی 
این رفلکس در اغلب موارد در افراد طبیعی وجود ندارد. 


عصب جمجمه‌ای XT‏ (کمکی فقرات) 
(عضله ذوزنقفه) و چپبرخش سر pods‏ سمت 
(استرنکلئیدوماستوتيد) را در حالی که مقاومتی بر علیه آنها 
وجود دارده بررسی کنید. 


بالا آوردن ALS‏ 


عصب جمجمه‌ای XID‏ (زیرزبانی) زبان را از نظر وجود 
آتروفی یا فاسیکولاسیون, موقعیت آن در هنگام بیرون آوردن 
آن از «gles‏ و قدرت آن به‌هنگام فشار دادن آن بر سطح داخلی 
گوند‌ها در هر سمت را مشاهده کنید. 


doulas‏ حرکتي 

Jolie ©‏ لازم: آتروفی عضلانی و تونوسيتة اندام‌ها را بررسی 
sus‏ قدرت اندام فوقانی را با بررسی دریفت پروناتور و 
قدرت عضللات اکستانسور انگشت پا مچ دست ارزیابی 
کنید. قدرت اندام تحتائی را با بررسي قدرت عضلات 
اکستانسور انگشت پا و درخواست از بیمار برای راه‌رفتن 
به‌صورت طبیعی و نیز بر روی پاشنه و پنجه ارزیابی کنید. 


dislee‏ حرکتی شامل مشاهده نمای ظاهری عضلات, تونوسیته, 
و قدرت آنها است. اگرچه رآمرفتن بخشی از آزمون عملکرد 
حرکتی است» ولی معمولا به‌طور جداگانه و در انتههای معاينه 
ارزیابی می‌شود. 


نمای ظاهری در حالی که low‏ در وضمیتی راحت و 
متقارن قرار دارد» گروه‌های عضلانی I,‏ مشاهده کرده و لمس 
کنید. فاسیکولاسیون» حساسیت به لمس, آتروفی؛ یا هیپرتروفی 
عضللات را بررسی کنید. حرکات غیر ارادی ممکن است در 


حالت استراحت (مانند تیک» میوکلونوس, ig NSS‏ در حین 
حفظ وضعیتی jp) Gols‏ تسبیحان داختنی در بیماری 
پارکینسون)» Ly‏ به‌همراه حرکات ارادی (لرزش مبادرتی در 
بیماری مخچه یا لرزش خانوادگی) وجود داشته باشند. 


تونوسیته 
حرکت نافعال اندامی که در حالست آرمیده قرار دارده بررسی 
می‌شود. بیماران اغلب با مشکلاتی در زمينة آرمیدن در CH‏ 
این معاینه مواجه هستند» LU)‏ بهتر است حواس بیمار را پرت کرد 
تا حرکات فعال به‌حداقل ممکن برسند. در اندام‌های فوقانی؛ 
تونوسیته با پروناسیون و سوپیناسیون سریع ساعد و فلکسیون و 
اکستانسیون مچ دست ارزیابی می‌شود. در اتدام‌های تحت أنی» در 
حالی که بیمار به‌پشت خوابیده است» دستان فرد معاینه کننده در 
پشت زانوها قرار گرفته و به‌سرعت بالا آورده مسی‌شوند؛ اگر 
تونوسیته طبیعی باشد. geo‏ هر دو پا قبل از آنکه از سطح میز 
بلند شوند, تا مسافتی متغیر بر روی سطح jue‏ کشیده می‌شوند 
در حالی که افزايش تونوسیته موجب می‌شود که پاشنه پا 
بلافاصله از روی سطح میز ih‏ شود. شایع‌ترین کاهش 
توئوسیته. همانا اختلالات عصب محیطی یا نورون حرکتی 
تحتانی است. آفزایش تونوسیته می‌تواند خود را به‌صورت 
آسپاستیسیته (مقاومت از طریق زاویه و سرعت حرکت تعیین 
می‌شود؛ بیماری مسیر قشری- نخاعی)» ریژیدینه (مقاوست 
یکسان در تمامی زوایای حرکت؛ بیماری خارج‌هرمی» یا 


پاراتونی (تغییرات توسانی در مقاومت؛ مسیرهای قطعة پیشانی یا 
مشکلاتی طبیصی در آرمیسدگی) نشان دهسد. ریژيديتة 
رای کدی آن؟ سرت تال (plea stip Neha‏ 
ناگهانی در مقاومت می‌گردد. در پارکینسونیسم دیده می‌شود. 

قدرت بررسی دریفت پروناتو, روش بسیار مفیدی برای 
غربالگری ضعف اندام قوقانی است. از بیمار درخواست می‌شود 
تا هر دو اندام فوقانی را در وضعیت اکستانسیون کامل و 
به‌سوازات سطح زمین قرار داده و چشمانش را بیندد. این 
وضعیت باید به‌مدت حدود ۱۰ انیه حفظ شود؛ هرگونه 
فلکسیون در محل git‏ یا انگشتان یا پروناسیون dele‏ به‌ویژه 
اگر نامتقارن باشد» نشانه‌ای از ضعف بالقوه است. برای ارزیابی 
بیشتر قدرت عضلانی» از بیمار درخواست می‌شود تا حداکثر 
تلاش خود را برای عضله یا گروه عضلانی خاصی که بررسی 
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می‌شود به‌کار گیرد. نکتة مهم در اين ghee‏ آن است که تا حد 
آمکان بتوان عضلات را از SAS‏ مجزا کرد یعنی اندام را 
به‌نحوی نگه دارد که فقط عضلات مورد تظر فعال باشند. لمس 
عضلات قابل دسترس در هنگامی که منقبض می‌شوند نیز مفید 
است. درجه‌بندی قدرت عضلانی و ارزیابی تلاش glo‏ هنری 
است که با صرف زمان و تمرین به‌دست می‌آید. قدرت عضلانی 
از دیرباز با استفاده از مقیاس زیر درجه‌بندی می‌شود: 

= بلون حرکت 

!= لرزش یا انقباض بسیار جزئی ولی بدون هیچ حرکتی 

در مقصل 

2۲ وجود حرکت در هنگام حذف جاذیه 

۳- وجود حرکت علیه جاذبه ولی نه علیه مقاومت 

۴- = وجود > CS‏ علیه مقاوست خفیف 

=F‏ وجود حرکت علیه مقاومت متوسط 

2+۴ وجود حرکت علیه مقأومت شدید 

= قدرت کامل 

dime‏ در بسیاری از مسوارده استفاده از عبارات زیر 
کاربردی‌تر است: 

فلج بدون حرکت 

ضعف شدیدع وجود حرکت در هنگام حذف جاذبه 

ضعف متوسطه وجود حرکت علیه جاذبه ولی نه dle‏ 
مقاومت خفیف 

ضعف rigid‏ وجود حرکت علیه مقاومت متوسط 

قدرت کامل 

توجه به الگوی ضعف بهاندازة ارزیابی میزان ضعف مهم 
است. ضعف یک‌طرفه با دوطرفة اکستانسورهای اندام فوقانی و 
فلکسورهای اندامتحتانی («ضعف هرمی»)بینگر ضایعة مسیر 
هرمی بوده ضعف پروگزیمال دوطرفه بیانگر میوپاتی بوده و 
ضعف دیستال دوطرفه بیانگر نوروپاتی محیطی است. 


معادنة رخلکس 
۰ حداقل لازم: رفلکس‌های go‏ سره «gil; SSS‏ 3 آشیل hy‏ 
بررسی کنید. 


رفلکس‌های کشش عضلانی رفلکس‌هایی که معمولاً 
بررسی می‌شوند عبارت‌اند از رقلکس‌های دو سر بازویی 
(C5,C6)‏ بر آکیورا اذی الیس po ts {C5,C6)‏ بازویی 


(C7,C8)‏ در اندام‌های فوقانی و رفلکس‌های کشکک Ly‏ چهار 
سر ران (L3,L4)‏ و آشیل (S1,S2)‏ در اندام‌های تحتانی. بیمار 
باید در حالت آرمیده قوده و Aide:‏ مورد نظر نیز باید در 
حدفاصل بین انقباض کامل و اکستانسیون قرار داشته باشد. اگر 
بیمار به‌صورت ارادی» سایر گروه‌های عضلانی دوردست را 
منقبض iS‏ ممکن است سبب تقویت رفلکس‌ها شود (سانور 
جندراسیک). برای مثال» رفلکس‌های اندام فوقانی را می‌توان با 
به‌هم‌فشردن ارادی دندان‌ها Corgi‏ کرده و رقلکس آشیل را 
می‌توان با قلاب کردن انگشتان خم‌شدهٌ دو دست در یک‌دیگر و 
تلاش برای جدا کردن آنها از یکدیگر تقویت نمود. برای هر 
رفلکسی که بررسی می‌شوده دو طرف باید به‌طور متوالی بررسی 
شوند. و نکتة مهم آن است که کمترین محرک لازم برای 
ایجاد رفلکس تعیین شود و نه حداکثر پاسخ مشاهده شده. 
رفلکس‌ها طبق مقیاس زیر درجه‌بندی می‌شوند: 

*= وجود ندارد 

۱< وجود دار ولی کاهش atl,‏ است 

2۲ طبیعی 

adh تشدید‎ 2۲ 

=F‏ کلونوس 


رفلکس‌های جلدی رفلکس کفپایی با کشیدن محرکی 
آزارنده مانند آیسلانگ بسر روی سطح cole‏ کف پا ایجاد 
Opt ve‏ به‌طور ی که از نزدیکی پاشنه آغاز شود و در سرتاسر 
بخش بالشتکی پا تا انگشت شست ادامه یابد. رفلکس طبیعی 
عبارت است از فلکسیون انگشتان پا بدسمت کف sky‏ در ضایعات 
تورون حرکتی فوقانی ely‏ در بالاتر از تراز 51 نضاع» 
آکستانسیون متناقض انگشت شست پا مشاهده شده و سایر 
انگشتان نیز اکستانسیون پافته و حالت بادبزنی پیدا می‌کنند (که 
پاس ع کف‌پایی اکستانسور یا نشانة باینسکی نامیده می‌شود), 
پایایی و روایی آن برای شناسایی ضعف نورون حرکتی فوقانی 
محنود است- و لذا تکیه بر تست‌های تونوسیتهه قدرت» 
رفلکس‌های کششی» 9 هماهنگی: lye‏ مفیدتر خواهد بود. 
رفلکس‌های سطحی شکم را می‌توان با کشیدن جسمی نوک‌تیز 
(مانند انتهای چوبی گوش‌پاک کن) به‌آرامی و به‌صورت مورب بر 
روی سطح شکم در نزدیکی ناف و مشاهدة حرکت ناف ایجاد 
کرد. در حالت طبیعی, ناف به‌سمت ربع تحریک‌شده کشیده 
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خواهد شد. در ضایعات نورون حرکتی فوقاتی, این رفلکس‌ها 
وجود ندارند. این رفلکس‌ها بیشترین کاربرد را در دو مورد زیر 
دارند: (۱) هنگامی که رفلکس‌های شکمی فوقاتی (تراز 19 
نخاع) حفظ od‏ ولی رفلکس‌های شکمی تحتانی (112) از 
بین برونده که بیانگر وجود dubia‏ نخاعی در حدفاصل 19 و 
2 است؛ یا (۲) هنگامي که پاسخ حاصله. نامتقارن باشد. از 
دیگر رفلکس‌هاي جلدی مفید می‌توان به رفلکس‌های 
کرماستری YL)‏ رفتن Lae‏ همان‌طرف به‌دنبال کشیدن جسمی 
بر روی بخش میانی ران؛ که با واسطة اما و L2‏ صورت 
می‌گیرد) و مقعدی (انقباض اسفتکتر مقعد در هنگام خاراندن 
پوست اطراف مقصد؛ که با واسطة 52 و 53 و 84 صورت 
می‌گیرد) اشاره کرد. بررسی اين رفلکس‌ها در تمامی بیماران 
دچار آسیب مشکوک به نخاع با ریشه‌های کمری- خاجی بسیار 
مهم است. 


رفلکس‌های بدوی در بیماری مسیرهای فطمة پیشانی» 
چندین رفلکس بدوی که در Cale‏ طبیعی در بزرگسالان دیده 
نمی‌شوند ممکن است ظاهر شوند. پاسخ مکیدن با لس ملایم 
بخش مرکزی لب‌ها با استفاده از آبسلانگ و پاسخ ریشه‌جویی 
۳ لمس pane‏ گوشة loud‏ با اس تفاده از آبسلانگ برانگیختد 
می‌شود؛ بیمار لب‌های خود را به‌منظور مکیدن یا ریشه‌جویی در 
جهت محرک تکان خواهد داد. رقلکس چنگ‌زنی با لمس AS‏ 
دست در حدفاصل بین انگشت شست و انگشت سپابه با استفاده 
از انگشتان معاینه کننده برانگیخته می‌شود؛ پاسخ Conte‏ عبارت 
است از چنگ‌زدن قدرتمند dy‏ دست معاینه کننده. در بسیاری از 
موارد کشیدن انکشت Sor‏ پخش پشتی دست: سبب قطع 
این چنگ‌زتی خواهد شد. پاسخ کفدستی- چانه‌ای» عبارت 
است از انقباض قدرتمند عضلة چانه‌ای همان‌طرفی که محرکه 


خراش به‌صورت مورب به کف دست ارائه می‌شود. 


معاينة ght‏ 
© حداقل لازم: از بیمار بپرسید آیا می‌تواند لمس سطحی و 
دمای جسم سرد را در تمامی اندام‌های دیستال حس کند پا 
خیر. تحریک هم‌زمان دوگانه را با استفاده از لمس سطحی 
بر روی دست‌ها بررسی کنید. مانور رومیرگ را انجام دهید. 


ارزیابی حس, معمولاً غیر قابل‌اعته‌ادترین بخش Aisles‏ است» 


زیرا جنبة ذهنی داشته و تعیین کمیت آن دشوار است. در 
بیماری که تیزفهم بوده و همکاری مناسبی داشته باشد. معاینة 
حسی می‌تواند برای تعیین محل دقیق یک ضایعه بسیار مفید 
واقع شود؛ ولی در بیمارانی که همکاری لازم را تداشته Ly‏ 
نمی‌توانند مفهوم تست‌ها را درک کننده می‌تواند آقدامی بی‌فایده 
باشد. این معاینه ub‏ بر ضایعة موردنظر متمرکز باشد. بسرای 
flee‏ « در اختلالات نخاع» ری Ly «clos dub‏ عصب محیطی» 
تمامی جنبه‌های حسی اصلی باید درضمن جستچو برای الگویی 
منطبق بر تراز تخاعی و توزیع عصبی Ly‏ درماتومی» بررسی 
شوند. در بیماران Mize‏ به ضایعاتی در ساقة مفزی یا بالاتر از 
آن, غربالگری جنبه‌های حسی اصلی در اندام‌های دیستال با 
استفاده لز تست‌های حس «قشری» معمولاً کافی است. 

ais‏ چنبة حسی اصلی- لمس سطحیی 079 حرارت» 
ارتماش» و موقعیت مقصل- در تمامی اندام‌ها بررسی مي‌شوند. 
لمس سطحی با تحریک پوست با لمس‌های منفرد و پسیار 
مالایم با استفاده از انگشت پزشک Ly‏ رشته‌ای از پنبه ارزیابی 
می‌شود. درد با استفاده از یک سوزن جدید» و حرارت با استفاده 
از جسمی فلزی (مانند دیاپازن) که در آب سرد و گرم فرو برده 
شده آست» بررسی می‌شود. ارتعاش با استفاده از دیاپازن WA‏ 
هرتز بررسی می‌شود که بر روی بند دیستال انگشت شست پا یا 
آنگشت سبابه و درست در زیر بستر ناخن قرار داده می‌شود. 
پزشک با قرار دادن انگشت بر روی سمت مقابل مفصلی که 
معلینه می‌شود. ستانك درک ارتعاش بیمار را با استانة خود 
مقایسه می‌کند. پزشک برای بررسی موقعیت مفصل, آنگشت Ly‏ 
pla‏ را از سمت جانبی و دیستال به مفصلی که بررسی می‌شود, 
در دست می‌گیرد؛ معمولاً می‌توان انحرافی مختصر به‌میزان ۱ 
تا ۲ میلی‌متر را حس کرد. مانور رومبرگ» Bras‏ تستی برای 
بررسی درک عمتقی قلمداد می‌شود. از بیمار درخواست می‌شود 
تا در حالی که چشمانش jb‏ هستند. بایسند و پاهای خود را تا 
حد امکان و تا حد لازم برای حفظ تسادل, به‌یک‌دیگر تزدیک 
کند. و سپس چشمانش را ببندد. پاسخ غیر طبیعی عبارت است 
از برهم‌خوردن تعادل در هنگام بستن چشم‌هاء 

حس «قشری» با واسطة قطعات آهیانه‌ای صورت گرفته و 
بیانگر سالم بودن جنیه‌های حسي اصلی است؛ بررسی حسس 
قشری تنها هنگامی منی‌دار است که حس اولیه سالم باشد. 
حس هم‌زمان دوگانه به‌ویژه ب‌عنوان نوعی تست غربالگری 
برای عملکرد قشری مفید است؛ پزشک در حالی‌که چشمان 
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بیمار بسته است» یک یا هر دو دست وی را به‌ملایمت لمس 
می‌کند و از بیمار می‌خواهد که محرک‌ها را شتاسایی کند. در 
ضایمة dala‏ آهیانه‌ای, بیمار ممکن است قادر نباشد محرک را 
در سمت مقابل و در هنگام ثمس‌شدن هر دو دست, شناسایی 
کند. از جتبه‌های حسی دیگری که به قشر آهیانه‌ای وابسته 
هستند می‌توان به تمایز دو محرکی که در فاصلةٌ نزدیکی از 
پکدیگر قرار داده شده‌اند به‌عنوان دو محرک جداگانه (تمایژ دو- 
(ales‏ شناسایی جسم فقط از طربق لمس و جابجا کردن آن در 
دست (ادراک سدبعدی)» و شناسایی ارقام پا حروف نوشته شده 
بر روی سطح پوست (حس نوشتار) اشاره کرد. 


Ld‏ حداقل لازم: بیمار ly‏ در حالت استراحت 4 در oe‏ حرکات 
خوذبخود مشاهده کنید. حرکات متنأوب سریع دست‌ها a‏ 
پاها و آنگشت- به- بینی را بررسی کنید. 


هماهنگی به تنظیم و سیال بودن حرکات اشاره دارد. حتی 
آقدامات ساده نیز مستلزم هماهنگی عضلات آگونیست 
(هم کنش) و آنناگونیست (هس‌ستیز4 حفظ وضعیت بدن,» و 
سازوکارهای پیچیده‌ای برای کتترل سرعت و دامنة حرکات 
هستند. بخشی از این هماهنگی, به عملکرد طبیعی سیستم‌های 
مخچه‌ای و عقده‌های قاعده‌ای وابسته است. dip ae‏ هماهنگی 
به سالم بودن قدرت عضله و اطلاعات خس عمقی و حس 
حرکت نیسز ju‏ دارد. بنابراین» p=)‏ در معایند. اختلالاتی در 
سیستم‌های حسی يا حرکتی یافت شده است» هماهنگی بیمار 
باید با در نظر داشتن این محدودیت‌ها ارزیابی شود. 

حرکات متناوب سریع در اندام‌های فوقانی به‌صورت 
جداگانه در هر طرف بررسی می‌شوند. بدین صورت که از بیمار 
درخواست می‌شود ابتدا دست age‏ را مشست کرده, انگشت سبابه 
را تا حدی اکستانسیون دهد و سپس با حداکثر سرعت ممکن» 
با انگشت سبابه بر روی بخش دبستال انگشت شست ضربه 
بزند. در آندام تحتانی» بیمار به‌سرعت با پای خود به کف زمین 
b‏ به دست پزشک ضربه می‌زند. تست آنگشت- بد- بینی. 
عمدتاًبرای بررسی عملکرد مخچه به‌کار می‌رود؛ از بیمار 
درخواست می‌شنود تا با انگشت Dyn‏ خود مک روا بیتی خود و 
سپس انگششت پزشک را لمس کند. و در این میان, پزشک محل 
انگشت خود را در هر gly‏ تکرار تغییر می‌دهد. در یک تست 


مشابه در plaid‏ تحتانی می‌توان از بیمار درخواست کرد Li‏ اندام 
تحتانی را بلند کرده و آنگشت پزشک را با انگشت شست پای 
خود لمس کند. تست دیگر مخچه‌ای در اننام تحتانی عبارت 
است از مانور پاشنه- زانو- ساق؛ از بیماری که در حالت خواییده 
به پشت قرار دار درخواست می‌شود تا پاش هر پا را از زانوی 
پای دیگر به‌سمت پایین (و روی ساق) بلغزاند. در تمامی این 
حرکات» دقت» سرعت, و آهنگ حرکت Cad‏ می‌شوند. 


معاینة رامرفتن 

© حداقل لازم: بیمار را در حالی که به‌صورت طبیعی» بر روی 
نوک انگشتان 4 پاشنه» و در امتداد خط مستقيم aly‏ می‌ رود 
مشاهده کنید. 


مشاهدة بیمار در حالی که وی راه می‌روده مهم‌ترین بخش 
digs‏ نورولوژیک است . را‌رفتن طبیعی» مستلزم آن است کد 
دستگاه‌های متعددی-- شامل قترت» خن و هماهنگی- در 


پالاترین شکل منسجم خود عمل کتند. در این حین ممکن 


است اختلالاتی غیر منتظره شناسایی شوند که موجب می‌شوند 
پزشک pls‏ جنبه‌های معاینه را مجدداً و با جزئیات بیشتری 
انجام دهد. پزشک tub‏ بیمار را در حال راه‌رفتن و برگشتن به 
صورت معمول,» راه‌رفتن برروی پاشنه‌هاء رامرفتن بر روی نوک 
انگشتان» و قرار دادن پاشن یک پا در جلوی نوک پای دیگر در 
حین ely‏ رفتن بر روی خط مستقیم مشاهده کند. در این معاينه 
ممکن است کاهش نوسان اندام فوقانی در یک سمت (بیماری 
مسیر قشری- نخاعی)» خمیدگی قامت و رآهرقتن با گام‌های 
کوتاه jh)‏ کینسونیسم) راه‌رفتن به‌صورتی ناپایدار و با تکیه‌گاهی 
پهن (آناکسی) قیچی‌زدن (اسپاستیسیته» یا رامرفتن با گام‌های 
بلند و همراه با ضربه‌زدن پا به زمين (بیساری ستون خلفی یا 
عصب محیطی) دیده‌شده و یا ASST‏ به نظر برسد بیمار در جای 
خود گیر کرده است (آپراکسی ناشی از بیماری قطعة پیشانی). 


تشخیص نورولوژیک 


داده‌های بالینی به‌دست آمده از شرح حال و isles‏ تفسیر 


می‌شوند تا Jove Vol‏ آناتومیکی که یافته‌های بالیتی را به 
بهترین نحو ممکن توجیه می‌کنده به‌دست آید (جدول 
Litt 5۳۷-۲‏ فهرست احمالات تفخیصی باریگ‌شر شود و 
تالا آن دسته از تست‌های آزمایشگاهی انتخاب شوند که 
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برخورد با بیمار دچار بیماری تورولوژیک 
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بیشترین اطلاعات را ممکن است فراهم می‌آورند. ارزیسابی 
آزمایشگاهی می‌تواند شامل موارد زیر باشد: (۱) الکترولیت‌های 
سرم؛ شمارش کامل سلول‌های خون؛ و بررسی‌های کلیوی» 
کبدی» درون‌ریزه و ایمتی؛ (۲) بررسی مایع مغزی- نخاعی؛ (۲) 
بررسی‌های تصویربرداری عصبی متمرکز (فصل 44*6 یا (۴) 
بررسی‌های الکتروفیزیولوژیک (فصل 44۲6 در مرحلة shes‏ 
Jove‏ آتاتومیک» نحوة آغاز بیماری و سیر آن, سایر داده‌های 
«ab‏ و یاقته‌های آزمایشگاهی در LS‏ یکدیگر قرار داده 
می‌شوند تا تشخیص علیتی تعیین شود. 

نتيجة Ales‏ نورولوژیک ممکن است حتی در بیماران میتلا 
به نوعی بیماری نورولوژیک جدی مانند تشنج» منتژیت مزمن» 
يا TLA‏ طبیعی باشد. بیماری که در کوما بدسر می‌برده ممکن 
است در حالی وارد شود که هیچ‌گونه شرح حالی از وی در 
دسترس نباشد. و در چنین مواردی» رویکرد مربوطه همان است 
که در فصل ۳۲۸ شرح داده شده است. در برخی بیماران 
دیگر, ناکافی بودن شرح حال را می‌توان با مجموعه‌ای از 
معاینات متوالی جبران کرد و با توجه به آن, به سیر بیماری پی 
2,1 در موارد پیچیده باید به‌خاطر داشت که احتمال رویارویی 
با تظاهرات ناشایع بیماری‌های شایع» بیشتر از احتمال رویاروبی 
با fle‏ نادر است. ینابراین» حتی در مراکز مراقبت‌های AE‏ 
سکتههای متعدد مغزی معمولاً ناشی از آمیولی هستند (و نه 
واسکولیت)؛ و دمائس همراه با میوکلونوس Vp ane‏ اشی از 
بیماری آلزایمر است و نه نوعی اختلال پریونی با بیماری 
پارانئوپلاستیک. سرانجام A Sul‏ مهم‌ترین وظیفة پزشک 
مراقبت‌های اولیه که با بیماری مواجه می‌شود که با شکایت 
نورولوژیک جدید مراجعه می‌کند همانا ارزیابی فوریت ارجاع به 
متخصص است. در اینجاء باید پیماراتی که ممکن است دچار 
عفونت‌های دستگاه عصبی» سکته‌های مغزی حاده و فشار بر روی 
نخاع یا pho‏ ضایعات توده‌ای قابل درمان هستند را به سرعت 
شناسایی کرد و مراقبت‌های فوری را برای آنان فراهم آورد. 


یافته‌های Aude‏ بسرای تعیین مصسل 
ضایعه در دستگاه عصبی 


نشاندها 


ی ی و 2 زقس i SER‏ 
منز وضعیت ذهنی ab pb‏ با اخلال سناختی 
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ضعف یک‌طرفه* و اختلالات حسی از جمله در سر 
و اندام‌ها 

اختلالات میدان بینابی 

ختلالات حرکتی [مانند ناهماهنگی منتشر,لرزش, 
کره) 

اختللالات منفرد عصب جمجمه‌ای امنفرد با متعدد) 
ضعف همتقفاطع4* و اخنلالات حسی سر و اندام‌هاء 
مانند ضعف سمت راست صورت و آندام‌های 


© ساقة مغزی 


درد کمر با حساسیت آن به امس 

ضعف* و اخنلالات حسی که سسر را مبستلا 
نمی‌سازند 

یافنه‌های مجتلط نورون حرکتي فوقانی و تحتانی 
وجود نراز حسی 


اختلال عملکرد اسفنکتر 


درد اندام متشر نوتاه 


gb 


ریشه‌های 
ضعف" با اختلالات حسی که از توزیع ریش عصب 
پیروی می‌کنند (شکل‌های ۳۱-۲ و۳۱-۲ را ببینید) 
از Qu‏ رفتن رفلکس‌ها 


درد بخش میانی با دیستال plat‏ 

ضعف؟ یا اختلالات حسی که از توزیع عصب 
پیروی SEF oo‏ (سکل‌های ۳۱۰-۲ و ۳۱-۴ را ببینید) 
توزیع اخنلال حسی بهصورت «جورآب یا 
دستکننی» 

از بین رفتن رقلکس‌ها 

پیوسستگاه ضف دوطرفه از جمله در صورت (اقنادگی یلک 
دوسی, دیسقاژی) و بخش بروگزیمال اندام‌ها 
افرایش ضعف بددنبال فعالیت 

ضعف دیستال با بروگزیمال دوطرفه 

all‏ هنت و 

*ضعف به‌همراه سایر اختلالاتی که الگوی «نورون حرکتی فوقانی» 
دارنده یعنی اسپاستیسیته ضعف بیشتر در اکستانسورها در مقایسه با 
فلکسورها ئر اندام tiling‏ 3 هیپرر فلکسی. 

"ضعف به‌همراه سایر اختلالاتی که الگوی هنورون حرکتی تحتانی» 
دارندء یعنی شلی و هیپورفلکسی. 
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32۳ معاینةُ 
غربالگرانة 
نورولوزیک 


Danie! H. Lowenstein 


این فصل صرفاً دیجیتالی بودم و در DVD‏ همراه با cpl‏ کتاب 
و نیز در پایگاه اینترنتی cAccess Medicin/Harrison’s Online‏ 
و در کتاب الکترونیکی و وبراست‌های cap‏ از نوزدهمین 
ویراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است. 


دانش Ales‏ نورولوژیک پایه. نوعی مهارت بالینی ضروری 
است. معاينة غربالگرانة نورولوژیک ساده- ارزیابی وضعیت 
ذهنی» اعصاب جمجمه‌ای دستگاه حرکتیء دستگاه حسی» 
هماهنگی» و رأه‌رفتن- ۳ می‌توان به‌نجوی قابل Laie]‏ ظرف 
مدت ۳ تا ۵ دقيقه انجام داد. اگرچه اجزای معاینذ نورولوژیک 
ممکن است در whol‏ مزر دلهره‌آور به‌نظر sid‏ ولی 
مهارت‌های مربوطه معمولا به‌سرعت و با تکرار و تمرین ارتقا 
می‌یابند. در این ویدئو تکنیک انجام معاینه‌ای ساده و کارآمد 


ZT 6‏ اطس ویدئویی 


معانة 


تب 


نورولوژیک 
کامل 


Martin A. Samuels 


AS همراه با ین‎ DVD فصل صرفاً دیجیتالی بوده و در‎ on! 
cAccess Medicin/Harrison’s Online و نیز در پایگاه اینترنتی‎ 
از نوزدهمین‎ app» و در کتاب الکترونیکی و ویراست‌های‎ 
ویراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است.‎ 


معاینة نورولوژیک جامع, ابزاری غیر قابل جایگزینی برای 
تشخیص کارآمد اختلالات نورولوژیک است. تساط کامل بر 
جزئیات gl‏ مستلزم آگاهی از آناتومی و فیزیولوژی دستگاه 
عصبی طبیعی و تیز تجربة شخصی در انجام معاینات منظم و 
معاينة نورولوژیک در دستان پزشکان بزرگ, به نوعی زیبایی 
تبدیل می‌شود که همان جوهرة هنر طب است. در این ویدئوه 
رایچ‌ترین اجزای 9392 استفادة معاینه به تفصیل ارائه شده و در 
‘i‏ « به ویژه بر اجزایی تأکید شده است که بیشترین کارایی را در 
ارزیابی مشکلات نورولوژیک شایع دارند. 
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6 تصویربرداری 
عصیبی در 
اختلالات 
نورولوژیک 


Wilkam P. Ditlon 


cy!‏ فصل صرفاً دیجینالی بوده و در DVD‏ همراه با این کتاب 
و نیز در پایگاه ايتترنتي <Access Medicin/Harrison’s Online‏ 
و در کتاب الکترونیکی و ویراست‌های app»‏ از نوزدهمین 
ویراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است. 


پزشکان در مراقبت از بیساران دچار علایم نورولوژیک» با 
گزینه‌های تصویربرداری بسیار پرشماری روبرو است از جمله 
سی‌تی‌اسکن» سی‌تی‌آنژینوگرافی (CTA)‏ سی‌تی خونرسانی 


(۳01), تصویربرداری با تش دید مغناطیسی MR (MR)‏ 
آتژیوگرافی MRI (MRA)‏ عملکسردی MR (fMRI)‏ 
اسپکتروسکویی MR {MRS}‏ ن_سوروگرافی AMRN)‏ 
تصویربرداری با انتشار و کشش انتشاری» تصویربرداری 1۷18 با 
روش مبتتی بر حساسیت (SWI)‏ 36 با نشان چرخش شریانی 
ASL)‏ و MRI‏ خونرسانی {pMIRI)‏ به‌علاوه تعداد فزاینده‌ای 
از شیوه‌های تشخیص عصبی مداخله‌ای در دسترس هستند» از 
جمله آمبولیزاسیون با کاتتر آنژیوگرافی؛ مارپيچ‌گذاری» و گذاردن 
استنت در ساختمان‌های عروقی» و نیز شیوه‌های تشخیصی و 
مداخله‌ای ستون فقرات مانند دیسکوگرافی» تزریق به‌داخل ريشة 
عصب و اپیدورا از طریق سوراخ oe‏ مهره‌ای و از طریق لامیناه 
و برچسب‌های خونی. CTA‏ چند- شناساگر (MDCTA)‏ و 
MRA‏ با تزریق گادولینیوم» سیب بارسک‌تر شدن 
اندیکاسیون‌های آنژیوگرافی متداول شده‌اند. که امروزه برای 
بیمارانی نگهاشته می‌شود که در آنهاء جزئیات عروق کوچک 
برای تشخیص ضروری بوده و یا درمان مداخله‌ای هم‌زمان 
برای آنها برنامه‌ریزی شده است. 
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جدول ۴۴۵-۱ 


۵ تشنج و صرع 


Daniel H. Lowenstein 


تشنج (برگرفته از واه sacire QTY‏ به‌معنی «در اختیار گرفتن 
مالکیت چیزی»)» عبارت است از رویدادی حمله‌ای ناشی از 
فعالیت نوروتی هم‌زمان یا بیش از حد غیر طبیعی در مقز. ایین 
فعالیت مفزی غیر طبیعی بسته به نحوة توزیع انرژی تخلیه 
شده می‌تواند تظاهراتی گوناگون ath‏ باشد- از فعالیت 
تشنجی چشمگیر G ABS‏ پدیده‌هایی تجربی که به‌سهولت 
گوناگونی بر میزان بروز و شیوع تشنج تأثیر می‌گذارند. حدود ۵ 
تا ۱۰ درصد از جمعیت دچار حداقل یک تشنج خواهند شد. که 
بالاترین میزان بروز در اوایبل دوران کودکی و اواخر دوران 
بزرگسالی دیده می‌شود. 

معنای Bjly‏ تشنج باید به‌دقت از معنای Sjly‏ صرع افتراق 
داده شود. صرع» وضعیتی را توصیف می‌کند که در آن» قرد دچار 
تشنح‌های مکرر ناشی از نوعی فرآیند زمینه‌ای مزمن می‌شود. 
این تعریف بیانگر آن است که فرد مبتلا به یک تشنج منفرد یا 
تشنج‌های aol,‏ ناشي از شرایط قابل اصلاح Ly‏ قابل اجتناب, 
لزوماً dy‏ صرع مبتلا نیست. صرح بیشتر از آنکه بر یک Loko‏ 
بیماری Joly‏ دلالت داشته باشدء ay‏ توعی Bandy‏ بالینی اشاره 
دار زیرا شکل‌های پرشمار و Me‏ پرشماری shy‏ صرع وجود 
دارند. مع‌هذاء از Epo jody Sle‏ سندرم‌های SSS Eno‏ 
نیز وجود دارند که در Laid‏ علایم بالینی و آسیب‌شناختی 
مربوطه» plate‏ بوده و از علت زمینه‌ای خاصی حکایت دارند. 

اگر تعریف صرع را دو یا چند تشنچ غیر برانگیخته در pas‏ 
: بگیسریم» ole‏ روز صرع دود Holset‏ درد در 
جمعیت‌های مختلف در سرتاسر جهان بوده و میزان شیوع صرع 
نیز ۵ تا ۳۰ نفر در هر ۱۰۰۰ نفر برآورد شده است. 


برای متمرکز کردن رویکرد تشخیصی بر عللی خاص, انتخاب 
فرشا انیت له 51s. aI sen)‏ 


۱ تشنج کانونی 
(که مي‌توان آن را با توجه به وجود علایم gS ym‏ حسی» 
خوذمحناره شناختی» 1 غبره: بیشتر توصیف کرد) 
whe call‏ 
بسک 
pe‏ تیبیک 
ب. تونیک- کلونیک 
ج. کلونیک 
د. Sag‏ 
۵. آنونیک 
og‏ میوکلونیک 
اسیاسم‌های صرعی 


پی شآگهی, تعیین نوع تشنجی که رخ داده. الزاسی است. 
یسیون طبقه‌بندی و واژه‌شناسی وایسته به لیگ بین‌المالی 
ضد صرع (ILAB)‏ در حدفاصل ge‏ سال‌های ۲۰۰۵ تا ۲۰۰۹ 
رویکردی روزآمد را نسبت ay‏ طبقه‌بندی تشنج ارائه داده است 
(جدول 645-۱). اين سيستم بر پایة علایم بالینی تشنج و 
یافته‌های الکتروانسفالوگرافیک مربوطه استوار است. در این 
نظام طبقه‌بندی» ساير ویژگی‌های بالفوه plete‏ مانند 
سیب‌شناسی يا سوبسترای سلولی درنظر گرفته نمی‌شوند 
هرچند که این روند در آینده و با روشن شدن مطالب بیشستری 
دربارة سازوکارهای پاتوفیزیولوژیک زیربنای انواع خاص تشنج» 
بی‌تردید دستخوش تغییر خواهد شد. 
یک اصل بنيادین آن است که تشنج می‌تواند کانونی با 
منتشر باشد. تشن کانونی از درون شبکه‌های محدود به یک 
نیمکرةٌ مغزی نشأت می‌گیرد (توجه داشته باشید که عبارت 
تنج اقص دیگر مورد استفاده قرار نمی‌گیرد). تشنج منتشسر از 
درون شبکه‌هایی نشأت می‌گیرد که در سرتاسر هر دو نیمکرة 
مغزی توزیع شده‌اند و به‌سرعت نیز این شبکه‌ها را فرا می‌گیسرد. 
تشنج کانونی معمولا با اختلالات ساختمانی مغز همراه است. در 
نقط4 مقابل, تشنج منتشر می‌تواند از اختلالات سلولیء 
بیوشیمیایی» یا ساختمانی نشأت گیرد که توزیع گسترده‌صري 
دارند. مح‌هثا در هر دسته» موارد استثنای روشنی نیز وجود دارند. 
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sae VE‏ کانونی 


تشنج کائونی از شیکه‌ای نورونی نشأت می‌گیرد که یا به‌طور 
plate‏ در یک نیمک ره مغسزی قرار دارد و يا آنکه توزیع 
گسترده‌تری داشته ولی همچنان در نیمکرة مربوطه قرار دارد. در 
نظام طبقه‌بندی جدید دو زیرگروه «تشنج کانوتی ساده» و 
«نشنج کانونی پیچیده» حذف od‏ ولی می‌توان آنها را بسته به 
وچود اختلال شناختی, تحت عنوان تشنج کانونی با با بدون 
علایم بدشناختی توصیف کرد. نشنج کانونی می‌تواند به تشتج 
منتشر نیز تبدیل شود. اين مقوله در گذشته تشت چکانوی ply‏ با 
انتشار #نویه نام داشت» ولی نظام جدید بر توصیف‌هایی 
اختصاصی از نوع تنج منتشری اسنوار است که از تشسنج 
تخلیه‌هایی مختصر pliay‏ نیزه‌های صرعی- شکل يا امواج یز را 
نشان دهد. از آنجایی که تشنج کانونی می‌تواند از بخش میانی 
قطعذ گیچگاهی با پخش تحتانی قطمة پیشانی (یعنی مناملق 
دور از پوست (ps‏ نشأت Cui ERG Opt‏ شده در حین تشنج 
ممکن است نتواند محل دقیق خاستگاه آن را نان دهد. 
مع‌هذاء کانون تشنج اغلب با استفاده از الکترودهای شب‌پره‌ای 
پا الکترودهای درون جمجمه‌اي که با عمل جراحی تعبیه 
go‏ شون شناسایی می‌شود. 


تشنج کانونی بدون علایم بدشناختی تشنح SAS‏ 
می‌نواند بدون مختل کردن شناخت سبب ایجاد علایم حرکتی» 
«pur‏ خودمختار یا روانی شود. sly‏ مثال, بیماری که دچار 
تشنج حرکتی کانونی نشأّت گرفته از قشر حرکتی اولية سمت 
راست و واقع در نزدیکی dilate‏ کنترل‌کننده حرکت دست 
می‌شود متوجه آغاز حرکات pe‏ ارادی دست سمت مقابل یعنی 
دست چپ خواهد شد. این حرکات نوعاً کلونیک (یعنی حرکات 
تکراری فلکسیون/ اکستانسیون) با فرکانس حدود ۲ تا ۲ هرتز 
هستند؛ البته وضعیت تونیک خالص نیز ممکن است مشاهده 
شود. از آنجایی که ناحية قشری BLS I, OS‏ حرکت دست» 
درست در مجاورت Aol‏ ابراز احساسات چهره قرار دارده این 
تشنج ممکن است سیب ایجاد > OLS‏ غیر طبیعی صورت 
به‌طور هم‌زمان با حرکات دست نیز بشود. BEG‏ ثبت شده با 
استفاده از الکترودهای پوست سر در حین تشنج (یعنی EEG‏ 


حین تشنج) ممکن است تخلیه‌هایی غیر طبیعی در dob‏ بسیار 
محدودی بر روی منطقة مربوطه از قشر مغز را نشان دهد» آلبته 
مشروط بر آنکه کانون تشنج» تحدب مفزی را شامل شود. 
dimes‏ فعالیت تشنجی که در ساختمان‌های عمیق‌تر مفزی رخ 
می‌دهند. گاهی با ۳۳6 استاندارد شناسایی نشده و برای 
شناسایی آن ممکن است لازم باشد از الکتروده ای 
درون‌جمجمه‌ای استفاده شود. 

سه ویژگی دیگر تشنج حرکتی کانونی را باید یادآور شویم. 
نخست AST]‏ در برخی بیماران, اين حرکات حرکتی غیر طبیعی 
ممکن است در ناحية بسیار محدودی مانند انگشتان آغاز شده و 
به‌تدریج (و ظرف مدت چند ثانیه تا چند دقیقه) پیشرفت کرده و 
بخش بزرگ‌تری از plat‏ مربوطه را مبتلا سازند. این پدیده که 
توسط هاگلینگز جکسون شرح داده شده و هرژة جکسونی» 
نامیده می‌شود. بیانگر گسترش فعالیت تشنجی در طول ناحیه‌ای 
از قشر حرکتی است که به‌طور پیشرونده‌ای بر وسعت آن افزوده 
می‌شود. دوم آنکه» بیماران ممکن است پارزی موضعی (فلج 26( 
را به‌مدت چند دقيقه تا چندین ساعت پس از تشنج, در ناحية 
مبتلا تجربه کنند. سوم AST‏ در مواردی ناد, تشنج ممکن أست 
چند ساعت یا چند روز ادامه یابد. اين وضعیت که صرع ناقص 
پیوسته نامیده می‌شود اغلب به درمان‌های طبی پاسخ نمی‌دهد. 

تشنج کانونی می‌تواند به‌صورت تفییراتی در حس پیکری 
(مانند پارستزی» دید (نور چشمک‌زن با توهم شکل گرفته» 
تسادل (حس آفتادن Ly‏ سرگیجه)» یا عملک رد خودمختار 
(کُرگرفتگی, تعریق, سیخ شدن (Lage‏ تظاهر کند. تشنج کانونی 
نشأت گرفته از قشر گیجگاهی یا پیشانی ممکن است سبب 
تغییراتی را تیز در شنوایی؛ بویایی» یا سایر عملکردهای قشری 
عالی‌تر (علایم روانی) پدید آورد. از جمله حس بوهای غیر 
عادی و شدید ale)‏ بوی سوختن لاستیک یا نفت) یا صداهای 
غیر عادی و شدید (صداهای خام یا بسیار پیچیده) یا حسی در 
اپیگاستر که از معده یا قفسة سبنه تشأت گرفته و به سر 
می‌رسد. برخی بیماران» حس‌هایی درونی و pat‏ عادی را 
توصیف WS ge‏ مانند ترس» حس تغییری قریب‌الوقوع. جدابی» 
گسست از خویشتن» آشتاپنداری» یا خطاهای حسی مبنی بر 
اينکه اجسام در حال کوچک‌شدن (میکرویسی) پا بزرگ‌شدن 
(ماکروپسی) هستند. این رویدادهای «درونی» ذهنی که 
مستقیماً توسط شخص دیگری قابل مشاهده نیستند» پیش‌درآمد 
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تشنج کانونی Ly of pod‏ علايم بدشناختی تشنج 
کانونی می‌تواند با اختلال موقت در توانایی بیمار در حفظ تماس 
طبیعی با محیط اطراف خود نیز همرآه باشد. بیمار در حین تشنج 
نمی‌تواند پاسخ مناسبی به فرامین دیداری یا کلامي ارائه داده و 
اغلب با پیش‌درآمد آغاز می‌شود (یعنی تشنج کانونی بدون 
اختلال شناختی) که برای هر dee clon‏ قالبی (کلیشه‌ای) دارد. 
آغاز مرحلة تشنجی» اغلب نوعی خیرگی بدون‌حرکت یا توقف 
رفتاری ناگهانی است. که نشانگر آغاز دورة اختلال در آگاهی 
است. توقف رفتاری معمولاً با خودکاری همراه است» که عبارت 
است از رفتار خود کار 3 غیر ارادی as‏ طیف گسترده‌ایی از 
تظاهرات را به‌همراه دارد. خودکاری می‌تواند Jobs‏ رفتارهایی 
بسیار پایه مانند جویدن, ملچ و ملوچ کردن با لب‌هاء بلعیدن یا 
حرکات «کندن» با دست‌ها بوده و پا رفتارهایی ماهرانه‌تر مانند 
نشان دادن هیجان یا دویدن را در بر گیرد. بیمار میتلا معمولا 
پس از تشتج دچار سردرگمی بوده» و گذار تا بازیابی SAS‏ 
هشیاری مي‌تواند از چند ثانیه تا یک ساعت به‌طول انجامد. در 
معاینة بلافاصله پس از تشنج ممکن است فراموشی پیش گستر 
و یا در مواردی که نیمكرة غالب مغزی درگیر است» آفازی پس 
از تشنج دیده شود. 

طیف رفتارهای بالیتی بالقوه‌ای که با تشنج کانونی مرتبط 
هستند, به‌قدری گسترده است که باید پیش از رسیدن به این 
نتیجه‌گیری که دوره‌های قالبی رفتار نامعمول یا عجیب و 
غریب» ناشی از فعالیت تشنجی نیستند احتیاط فراوانی را پیشه 
کرد. در چنین مواردی» انجام بررسی‌های بیشتر و دقیق EEG‏ 
می‌تواند مفید واقع شود. 


کسترش تشن کانونی و تبدیل آن به تشنع 
منتس 

تشنج کانونی می‌تواند گسترش يافته و هر دو نیمکرة مفزی را 
درگیر سازد و تشنج منتشر را پدید آورد که معصولاً از نوع 
تونیک- کلونیک است (و در ادامه شرح داده خواهد شد). این 
گسترش اغلب به‌دنبال تشنج‌های کانونی نشأت گرفته از کانونی 
در قطعة پیشانی مشاهده می‌شود. ولی می‌تواند با تشنج‌های 
کانونی رخ داده در هر جای دیگری از مغز تیز همراه باشد. 
افتراق دادن تشنج کانونی‌ای که گسترش یافته و به تشنج 
منتشر تبدیل می‌شود. اغلب از تشنج تونیک- کلونیک اولیه و با 


آغاز منتشر دشوار است. زیرا ناظران معمولا بر مرحلة تشنجی 
منتشر تشنج ASH‏ می‌ورزند که bee‏ نمایشی بیشتری دارده و 
لذا علایم کانونی و خفیف‌تری که در آغاز تشنج وجود دارند را 
نادیده می‌انگارند. مع‌هذاء در اغلب موارد آغاز کانونی, به‌لحاظ 
بالیتی مشود نبوده و فقط از طریق بررسی دقیسق BEG‏ 
شناسایی می‌شود. مع‌الوصف افتراق بین این دو مقوله بسیار 
مهم «Cool‏ زیرا ممکن است تفاوت‌های چشمگیری در ارزیابی و 
درمان صرع‌های همراه با تشنج کانونی و صرع‌های همراه با 
تشنج منتشر وجود داشته باشند. 


پژوهشگران معتقدند تشنج منتشر از نقطه‌ای در داخل مغز 
نشأت گرفته, ولی بلافاصله و به‌سرعت شبکه‌های تورونی هر 
دو نیمکرة مغزی را درگیر می‌سازند. چندین نوع از تشنج‌های 
منتشره ویژگی‌هایی دارند که آنها را در دسته‌هایی متمایز قرار 
داده و تشخیص بالینی آنها را ساده‌تر می‌سازند. 


تشنج whe‏ معمول وجوه مشخصه تشنج hE‏ معمول» 
شامل از دست رفتن هشیاری به‌مدت کوتاه و بدون از دست 
رفتن کنترل وضعیت بدن هستند. تشنج معمولاً فقط چند ثانیه 
به‌طول می‌انجامد. هشپاری به‌همان ناگهانی که از دست رفته 
jh oy:‏ می‌گردد و هیچ‌گونه سردرگمی پس از تشسنج وجود 
ندارد. اگرچه از دست رفتن هشیاری به‌مدت کوتاه ممکن است 
به‌لحاظ پالینی مشهود نبوده یا تنها تظاهر aod‏ تشنجی باشد, 
ولی تشنج le‏ معمولا با نشانه‌های حرکتی دوطرفه و خفیفی 
مانند Hh‏ زدن سریع, حرکات جویدن» یا حرکات کلونیک با 
diel‏ کوتاه ذر دست‌ها همراه است. 

تشنج he‏ معمول با گروهی از صرع‌های ژتتیکی همراه 
است که معمولاً در دوران کودکی (سنین ۴ تا ۸ سالگی) با 
اوایل دوران نوجوانی آغاز شده و نوع اصلی تشتنج را در ۱۵ تا 
۰ درصد کودکان مبتلا به صرع تشکیل می‌دهد. این تشنج 
می‌تواند صدها بار در روز رخ دادهه ولی کودک مبستلا ممکن 
است از وجود آنها ols]‏ یوده یا ننواند وجود Ll‏ را به اطرافیان 
خود گوشزد کند. از lol‏ که نشانه‌های بالینی این تشنج, 
خفیف هستند, به‌ویژه برای والدیتی که ممکن Cowl‏ هیچ گونه 
تجربة قبلی در زمینة تشنج نداشته باشند. cole‏ شگفتی نیست 
که نخستین نشانة راهنما برای Epo‏ غیاب. اغلب هرویاپردازی» 
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روزانه و کاهش عملکرد تحصیلی باشد که توسط معلم شناسایی 


می‌شود. 

شاه‌علامت الکتروفیزیولوژیک تشنج LE‏ معمول, عیارت 
است از ASS‏ منتشر و متقارن نیزه- و- موچ ۲ هرتزی که 
بهناگهان آغاز شده و بایان می‌یابد و بر روی زمین ة EEG‏ 
طبیعی سوار می‌شود. دوره‌هایی از UGS‏ نیزه- و- موج که بیش 
از چند ثانیه به طول می‌اتجامنده معمولا با نشانه‌های بالینی 
مطابقت داشتهء ولی BEG‏ مربوطه اغلب دوره‌های کوتاه‌مدت 
بسیار پرشمارتری از Called‏ قشری gab‏ طبیعی را در مقایسه با 
آنچه به‌لحاظ بالینی تصور می‌شسود, نشان صی‌دهد. 
هیپرونتلاسیون معمولاً سبب برانگیختن این تخلیه‌های 
الکتروگرافیک و حتی خود تشنج شده و در هنگام ثست EEG‏ 
به‌طور متداول مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


تشنج غیاب غیرمعمول تشنح غیاب غیر معمول دارای 
ویژگی‌هایی است که هم به‌لحاظ بالینی و هم به‌لحاظ 
الکتروفیزیولوزی» با تشنج غیاب معمول تفاوت دارند. برای مثال» 
از دست رفتن هشیاری معمولاً طولانی‌تر بوده و آاز و BLL‏ 
کمتر ناگهانی دارد. و تشنج مربوطه نیز با نشانه‌های حرکتی 
مشهودتری همراه است که می‌تواند شامل علایم کانونی یا 
موجود در یک سمت باشد. در BEG‏ انگوی منتشر و آهستة 
نیزه- و- موج با فرکانس حداکنر ۲/۵ بار در ثانیه به‌همراه 
فعالیت‌های غیر طبیعی دیگری دیده می‌شود. تشنج غیاب غیر 
معمول, معمولا با اختلالات ساختمانی منتشر يا چندکانونی Sete‏ 
همراه بوده و لذا ممکن است با سایر نشانه‌های اختلال عملکرد 
نورولوژیک مانند عقب‌ماندگی ذهنی همراه باشد. به‌علاوه. این 
تشنج در مقایسه با تشنج غیاب معصول, کمتر به درمان با 
داروهای ضد تشنج پاسخ می‌دهد. 


تشنج توئیک- کلونیک منتشر تشنج تونیک- کلونیک 
با شروع منتشره نوع اصلی تشنج در قریب به ۱۰ درصد از 
تمامی افراد مبتلا به صرع است؛ ضمن آنکه شایع‌ترین نوع 
تشنج ناشی از اختلالات متابولیک بوده و لذا در شرایط بالینی 
بسیار پرشماری دیده می‌شوند. اين تشنج معمولاًبه‌طور ناگهانی 
و بدون هشدار آغاز می‌شود هرچند برخی بیماران در ساعات 
منتهی به geld‏ علایمی مقدماتی مبهمی را توصیف می‌کنند. 
این پیش‌درآمد» از پیش‌درآمد قالبی همراه با تشنج کانونی که 


به‌حالت منتشر ul ey‏ متمایر است. Abe ye‏ ابتدایی این تشنج 
معمولاً اتقباض تونیک عضلات در سرتاسر بدن است که 
شماری از ویژگی‌های کلاسیک این رویداد را توجیه می‌کند. 
sla‏ تونیک عضلات بازدم و حتجره در همان آغاز تشنج 
سیب ایجاد تال بلند با «کریة تشسنجی» خواهد شد. تنفس 
مختل شده ترشحات در حلق دهانی جمع شده و سیانوز ایجاد 
می‌شود. انقباض عضلات آرواره می‌تواند سبب گازگرفتن زبان 
شود. افزایش چشمگیر تون سمپاتیک سبب افزایش تعداد 
ضربان قلب» فشار خون» و اندازة مردمک می‌شود. پس از ۱۰ تا 
۲۰ ثانیه, dope‏ تونیک تشنج معمولاً به مرحلة کلونیک تبدیل 
می‌شود که در اثر سوار شدن دوره‌هایی از آرمیدگی عضلانی بر 
روی انقباض تونیک عضلات ایجاد می‌گردد. دوره‌های آرمیدگی 
به‌طور پیشرونده و تا پایان مرحل تشنج افزایش می‌یابند» که 
معمولاً بیش از ۱ دقیقه نیز به‌طول نمی‌انجامند. وجه مشخصة 
oye‏ پس از تشنج عبارت است از عدم پاسخ‌دهی» شلی 
عضلات. و ترشح بیش از حد بزاق که می‌تواند سبب تنفس با 
خرخر و انسداد ناقص oly‏ هوایی شود. در این لحظه ممکن است 
بی‌اختیاری ادرار یا مدفوع رخ دهد. پیماران معمولاً طرف مدت 
چند دقیقه تا چند ساعت» هشیاری خود )| به‌تدریج بازمی‌یابنده و 
در حین Gal‏ دورة hit‏ معمولا دوره‌ای از سردرگمی پس از 
تشنج وجود دارد. بیماران متعاقبا از سردرده خستگی و درد 
عضللات شکایت دارند که می‌تواند تا چندین ساعت به‌طول 
انجامد. در بیماران مبتلا به تشنج طولانی Ly‏ بیماری زمینه‌ای 
دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ مانند آتروفی copie‏ ناشی از 
JON‏ طول مدت اختلال هشیاری در مرحلة پس از تشسنج 
می‌تواند بسیار طولاتی (یعنی چندین و چند ساعت) باشد. 

در EEG‏ تهیه شده در حین dla yo‏ تونیک تشنج» افزایش 
پيشروندة فعالیت سریع منتشر با ولتاژپایین و متعاقباً تخلیه‌های 
چند- نیزه‌ای منتشر با دامنة YL;‏ دیده می‌شود. در مرحلة 
کلونیک» culled‏ با دامنة بالا نوعاً توسط اصواج آهسته قطبع 
می‌شوند تا الگوی نیزه- و- موج پدید آبد. در BEG‏ پس از 
تشنج» آهسته‌شدن به‌صورت منتشر دیده می‌شود که به‌تدریج و 
با بیدار شدن بیماره برطرف می‌شود. 

تشنج تونیک- کلونیک منتشر دارای چند نوع منفاوت 
است, از جمله تشنج تونیک خالص و تشنج کلونیک خالص, در 
اینجا لازم cul‏ اختصاصا از تشنج تونیک کوتاه‌مدتی که فقط 
چند ثانیه به‌طول می‌انجامدء ob‏ شود زیرا معمولا با سندرم‌های 
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صرعی خاصی همراه است که فنوتیپ‌های تشنجی مختلطی 
دارند» مانند Pp‏ لنوکس- کشتاوت aS)‏ در اداسه شرح داده 


خواهد 45( 
تشنج آئونیک وجه مشخصة تشنج آتونیک» Glam‏ از دست 


رفتن OSU‏ تونوسيتة عضلانی وضعیت بدن است که ۱ تا ۲ 
ثانیه به‌طول می‌انجامد. هشیاری به‌مدت کوتاهی مختل شدهه 
ولی معمولاًهیچ‌گونه سردرگمی پس از تشنج وجود ندارد. تشنج 
بسیار کوتاه‌مدت ممکن است فقط افتلدگی سریع سر پا حرکت 
سر ب‌نشانة تأیید را سیپ شود. درحالی که تشنج طولانی‌تر سیب 
خواهد شد که بیمار دچار کولاپس شود. اين امر مي‌تواند بسیار 
خطرناک باشد زیرا سقوط فرده با خطر چشم‌گیر آسیب مستقیم 
به سر همرأه است. در EEG‏ تخلیه‌های کوتاهسدت و منتشر 
نیزه- و- Ege‏ دیده می‌شوند که بلافاصله پس از آتهاء اسواج 
آهستة منتشری دیده می‌شوند که بسا از دست رفتن تونوسيتة 
عضلانی همراه هستند. تشنج آتونیک نیز همانند تشنج تونیک 
«yall‏ معمولاً در ارتباط با سندرم‌های صرعی شناخته‌شده دیده 


می‌شوند. 
تشني‌های میوکلونیک میوکلونوس نوعی PLB‏ 


عضلانی ناگهانی و کوتاه‌مدت است که می‌تواند بخشی از بدن 
یا کل بدن را دربرگیرد. نوعی شکل فیزیولوژیک شایع و طبیعی 
از میوکلونوس, عبارت است از حرکت پرشی LYSE‏ که در 
هنگام بهخواب‌رفتن مشاهده می‌شود. میوکلونوس بیمارگونه» 
بیشتر به‌همراه اختلالات متابولیک» بیساری‌های اضمحلالی 
دستگاه عصبی مرکزی» يا آسیب مغزی ناشی از آنوکسی دیده 
می‌شود (فصسل ۳۳۰) اگرچه وجه تمایز دقیقی از plow‏ 
شکل‌های میوکلونوس وجود ندارد. ولی تشنج‌های میوکلونیک: 
رویدادهای صرعی حقیقی قلمداد می‌شوند» زیرا در آشر اختلال 
عملکرد قشری )9 نه تحت‌قشری یا تخاعی) ایجاد می‌گردند. در 
0 ممکن Cul‏ تخلیه‌های نیزه- و- موج همزمان دوطرفه 
دیده شوند که با میوکلونوس هم‌زمان هستنده هرچند که این 
تخلیه‌ها ممکن است توسط آرتیفکت ناشی از حرکت پوشیده 
شوند. تشنج میوکلونیک معمولاً هم‌زمان با سایر شکل‌های 
تشنج منتشر وجود داشته» ولی ویژگی غالب صرع میوکلونیک 
نوجوانان هستتد (که در ادامه شرح داده خواهد شد). 


ging‏ شیر jG‏ طبقه‌بندی در fle‏ حاضر 
تمامی انواع تشنج را نمی‌توان کانونی یا منتشر نامید. و لذا باید 
امکان‌پذیر سازد. آتهارا «غیر قابل طبقه‌بندی» تامید. 
اسپاسم‌های igh pe‏ نمونه‌هایی از این دست هستند: و وجد 
مشخصة آنها عبارت است فلکسیون یا اکستانسیون پایدار 
کوتاه‌مدت که عمدتاً در عضلات پره گزیمال و از جمله عضلات 
تنه دیسده می‌شوند. در EEG‏ این بیماران» معمولا 
هپیسآریتمی‌هایی دیده می‌شوند که عبارت‌اند از اسواج آهس dz‏ 
Lal Joe‏ و منتشر در زمینه‌ای پُرهرج و مرج از clonal‏ تییز و 
نیزه‌های چند کانونی نامنظم. در حین اسپاسم بالینی» زمينة 
0 به‌شدت سرکوب می‌شود («پاسخ الکتریکی کاهشی») در 
الکترومیوگرافی (EMG)‏ نیز الگوی لوزی‌شکل متمایز دیده 
می‌شود که به افتراق اسپاسم‌ها از تشسنج‌های میوکلونیک و 
تونیک کوتاه‌مدت کمک می‌کند. اسپاسم‌های صرعی عمدتاً در 
شیرخواران دیده شده و احتمالاً در اشر تفاوت‌های موجود در 
عملکرد نورونی و اتصالات آنها در دستگاه عصبی مرکزی نابالغ 
(در مقایسه با دستگاه عصبی مرگزی (alu‏ ایحاد می‌شوند. 


سندرم‌های صرعی» اختلالاتی هستند که در آنهاه صرع ویژگی 
غالب بوده. و شواهد کافی (مثلاً شسواهد حاصل از مشاهدات 
بالینی» EEG‏ رادیوگرافیک» یا ژنتیک) وجود دارند که نان 
مي‌دهند نوعی سازوکار زمینه‌ای مشترک در این میان نقش 
دارد. در زیر Caw QD‏ سه سندرم صرعی مهم ارائه شده است: 
مثال‌های دیگری که دارای مبنای ژنتیک شناخته‌شده‌ای 


هستند در چدول 25۵-۲ نشان داده شده‌اند. 


صرع Sri gis one‏ نوجولنان 
صرع میوکلونیک نوجوانان IME)‏ توعی اختلال تشنجی منتشر 
با cde‏ ناشناخته است که در اوایل دوران نوجوانی ظاهر شده و 
معمولاً با > OS‏ پرشی میوکلونیک دوطرفه مشخص می‌شوند 
که ممکن است منفرد یا تکراری باشند. تشتج میوکاونیکه 
صبح‌هتگام و پس از برخاستن از ضواب شایع‌تر بوده و 
محرومیت از خواب می‌تواند سبب برانگیختن آن شود. اليته 
هشیاری فرد oa Las Mine‏ شود مر آتکه میوکلون وس مورد 
«ba‏ بسیار شدید باشد. بسیاری از بیماران. تشسنج تونیک- 


ارو 


سس و مس 


ارم رهام , دستگاه ee, meat‏ کوب 
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۳ نمونه‌هایی از ژن‌های مرتبط با سندرم‌های “gh me‏ 


- زن (لوکوس) 
(2 13و20 CHRNA4‏ 


KCNQ2 (20q13.3) 


SCNIA (2924.3) 


LGH (10924) 


عملکرد )3 

زیرواحد 845 استبل‌کولین 
نیکوتینی؛ جهش‌ها سبب Shou!‏ 
تغییرانی در جربان بون کلسیم 
از میان این گبرنده می‌شوند؛ اين 
yal‏ می‌تواند سبب کاهش میزان 
آزادسازی LIE‏ در یابانه‌های 
پیش‌سینایسی شود 
زبرواحدهای کانسال بناسیم 
وابسته به ولناز؛ جهش در نواحی 
منفذدار می‌نواند سبب کاهش 
gi F La ۰‏ در 
جربان‌های پتاسیم نشود. که خود 
henge‏ اختلال در peel He,‏ 
خواهد شد 

زیرواحد Lal‏ از نوعی JES‏ 
سدیمی وابسته به ولتازه؛ 
جهش‌هابی متعدده سبب HG‏ 
بر جریان‌های سدیم می‌شسوند 
که سبب از بين رفتن عملگرد يا 
ابحاد عملگردی جدید می‌نسود؛ 
به‌نظر می‌رسد که اترات وارد بر 
شبکه با بیان در سلول‌های 
تحریکی با مهاری مرتبط باشند 


ژن شسمارة ۱ غیر فعال شدة 
py dF‏ غنی از لوسسین؛ مسا 
در پیشرفت تومور گلیومی وحود 
داشت؛ مطالحات pdt‏ از pls‏ 
آن در 7 اد مسدارهای 
گلوتأماترزیک در هپوکاسب در 
دوران پس از تولد حکایت دارند 


سندرم پالینی 

صرع قطعة ببشانی tiles‏ اتوزومی 
غالب {ADNELE)‏ آغار در دوران 
کودکی؛ تشنج شبانة کوتاه‌مدت با 
حرکات خرکسی بارز؛ اعلسب 
بهانستباه, JME St‏ خواب اولیه 
تشخیص داده می‌شود 


تشنج نوزادی خانوادگی خوش خیم 
{BENS}‏ توارت اتوزومی غالب؛ 
آغاز در data‏ نشست زندگی در 
شیرخوارانی که از سایر جهات 
طبيعي هستد؛ بهبود معمولا ظرف 
مدت aide tio‏ تا tele te‏ صرع 


بلندمدت در ۰ تا ۱۸ درصد موارد 


صرع مننشر همراه با نشنج ناشسی 
از تب (PEFS+)‏ نوارت آنوزومی 
غالب؛ در میانة سنی ۱ سالگی با 
تشنج ناشی از تب تظاهر می‌کند 
که ممکن است نا بیش از ۶ سال 
ادامه باید, و سپس انواع گوناگونی 
از تشنج دیده مي‌شوند که ارتباطی 
با تب ندارند؛ سندرم‌های gland ys‏ 
Soa‏ از جمله حدود ۸۰ درصد از 
بیماران دجار سندرم دراوت (صرع 
میوکلوتیسک شسدید دوران 
شیرخوارگی) و برخی موارد از 
سندرم لنوکس- گننتاوت 

صرع ناقص اتوزومی lle‏ همراه 
سکلی از صرع نهان‌زاد ise‏ 
جانبی قیاع گیجگاهی همراه با 
علایم شنوابی با آفازی به‌عنوان 
تظاهر اصلی شنج کانونی؛ سن 
شسروع معسولاً بسین ۱۰ تسا ۲۵ 


سالگی است 


توضیحات 
نادر است؛ نخستین باز در یک خانوادة 
بزرگ فسترالیابی شنلسایی فده در 
خانوانه‌های دیگر حهش‌هایی در 
CHRNA2‏ با cad, CHRNB2‏ شده 
استه و بدنظر هی‌رسد در برشی 
خانواده‌ها, جهش‌هابی در لوکوس‌های 
دیگر وجود داشته باشند 


نادر است؛ در خانواده‌های «Sd‏ 
جین‌هایی در KCNQ3‏ با 
معکوس‌شدگی در کروموزوم ۵ یافت ‏ 
شده است؛ شسباهت در تسوالی و 
عملکرد با 360801 که جهش‌های ‏ 
آن سبب ابجاد سندرم OT‏ طولانی و 
نوعی ستدرم قلبی- شنوابي می‌شوند 
میزان بروز به طور قطصی مشسخص 
نیست؛ GEFS+‏ در خانواده‌های دیگر 
دارای gl nae‏ در plo‏ 
زیرواحدهای SCN2B) potas JUS‏ و 
soley; 5 (SCNZA‏ های گيرندة 
GABRG2) GABA,‏ و (GABRAI‏ 
شناسابی شده است؛ ناهمگونی 
فنوتیبی چنسمگیر در یک خانوادة 
واحد. و از جمله در اعضابي ار خانواده 
که فقط دچار تشنج ناسی از تسب 


Bryer 


نا ۵۰ درصد از خانواده‌های دارای 
حدافل دو فرد مبتلا به صرع نهان‌زاد 
دارای خاستگاه متعحص و همراه با 
علاسم ستوایی نشسنجی» دارای 
جهش‌هابی بوده‌اند. که نان می‌دهد 
حداقل یک ژن دیگر, ممکن است 


Aina‏ این سندرم باشد. 
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را وی نمونه‌هايی از زن‌های مرتبط با سندرم‌هاي صرعي "سب ادامه 


ژن (لوکوس) 
DEPDCS (2212.2)‏ 


CSTB (219223) 


EPM2A (6q24) 


عملکرد ژن 

کنش‌گاه 81-10 و پلکسترین 
نامنظم حاوی برونتین ۵؛ تأثیری 
مهاری بر فرآیندهای با واسطة 
aso) mTOR‏ رایامایسین در 
پستانداران) مانند رشسد و تکنیر 
سلولی دارد 


سیستاتین B‏ نوعی مهارکنندة 
پروتتاز سیستئین غیر کاسبازی؛ 
پروتشین طبیعی می‌نواند با میهار 
کاسپازها به‌طور مستقیم یا غیر 


Angels ریق‎ I) مستقیم‎ 


یا با کنترل پروتتولیزن سبب مهار 
آپوینوز تورونی شود 


لافورین» که نوعی تسروزین 
فسفاتاز بروشن PTP)‏ است؛ در 
متابولیسم گلیکوژن نقش داشته 
و ممکتن است Seals‏ شید 
آپوپتوزی داشته باشد 


Doublecortin (Xq21-24)‏ دای لکورتین که عمسدتا در 


" پنج سندرم نخست مندرج در این جتول BFNC, GEFS+, ADPEAF, FFEVF)‏ ,۵۳۵۷۳1۲5 مئال‌هابی از صرع‌های نهان‌زاد همراه با جهش‌های نی 


قطعات پیشانی بیان می‌شود؛ 
مسسستقیماًپلیمربراسسسیون و 
دسته‌شدن ریرلوله‌ها t‏ تیم 
می‌کند 


سندرم باليني 

ppl? Epo‏ خانوادگی انوزومی 
معلوب دارای کانون‌های متغیر 
(FFEVF)‏ اعضای خانواده دارای 
تشنح‌هایی هستند که از نواحی 
قشری متفاوتی نشأت می‌گیرند؛ 
gol‏ تصویربرداری عصبی معمولا 
طبیمی بوده ولی ممکن است 
ناهنجاری‌هایی جزئی را نیز نشان 
دضد؛ 59 مطالعات cyst‏ ارتباط آن 
با صرع خوش‌خیم همراه با 
نیزه‌های مرکزی- گیجگاهی نیز 
مطرح شده است 

Eye‏ میوکلون‌وس پبش‌رونده 
(PME)‏ (بیمساری آنوریخت- 
لانسدیورگ)؛ تسوارث انسوزومی 
ملوب؛ سن شسروع بین ۶ تا ۱۵ 
س‌الگی؛ تشسنج میوکلونسک» 
آناکسی و je sl‏ شسناخت 
پیشسرونده؛ در مفسز اصمحللال 
نورونی دیده می‌شود 


صرع میوکلون وس پیشرونده 
(بیماری {lsh‏ توارت انوزومی 
ملوب؛ سن شروع ۶ تا ۱۹ 
سالگی؛ مرگ طرف مدت ۱۰ 
سال: اضمحلال jane‏ همراه با 
اجسام انکلوزسونی درون‌ساولی 
پلی‌گلو کوزان در اعصای متعدد 
lata!‏ کللاسیک همت واه Ly‏ 
شنح و عقب‌ماندگی ذهنی شیدید 
در جنس مذکر؛ هترونويي نوار 
نحت‌قشری همراه با یافته‌های 
خفیف‌تر در جنس مونث (احتصالا 
در yl‏ عبر فعال‌شدن کروموزوم X‏ 
به‌صورت تصادفی)؛ غالب وابسته 
Kay‏ 


توضیحات 

مطالسات اتجام شسده بسر روی 
خانواده‌های دارای تعداد محدودی از 
اعصای میت وجبود جهش را در 
قریب به ۱۲ درد ار خانياده‌ها نتبان 
داده‌اند؛ LU‏ مي‌نواند از fe‏ نسبتاً 
شابع slag pe‏ کانونی بدون خاستگاه 
مشسخص و دارای اساس زننیسک 
مشکوک باشد 


در مجموخ edge pl‏ ولی در فنلاند و 
کشورهای غرب مدینرانه نسبتاً سابع 
است (بیش از ۱ در ۲۰۰۰۰ نقش 
دقیق سیستانین 8 در بیماری انسانی 
تامسخص ات هرجنسد که 
موش‌های دارای چهش‌های صفر در 
Hino‏ می‌شوند 

شایع‌ترین PME‏ در جنوب اروب خاور 
مبانهه شمال آفریقاء و شبه‌قار؟ هنده 
ناهمگهنی ژنتیک؛ هنوز مشبخص 
نیست که LT‏ فنوتیپ نشنج» ناشی از 
اضمحلال است با اترات مستفیم بیان 
غبر طبیعی لافورین 


نسبتا نادر ولی بسا مبزان dart‏ 
تکنیک‌های نصویربرداری بهتسر, 
اطلاعات دقیق‌تری بهدست آمده 
است؛ ارتباط بین اختلال در مهاجرت 


شتاخته‌شده هستند. سه سندرم آخوء مثلل‌هایی از لختلالات مندلی متعده‌ي هستند که در آنهاء تشتج بخشی از فتوتیپ مربوطه است. 
علاي م/ختصاری: UY‏ گاما- آمینویوتیریک اسید؛ PME‏ صرع gue‏ کلونوس پیشرونده. 


a 


OS ف‎ , wae دیتگاه‎ ele ede. 
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۲ کلونیک منتشر را نیز تجربه می‌کنند. و تا یک‌سوم بیماران دچار 


تشتج غیاب هستند. اگرچه بهبود کامل نسبتا تاشایع است» ولی 
این تشتج معمولاً پاسخ خوبی ar‏ داروهای ضد تشنج مناسب را 
نشان می‌دهد. در اغلب موارده سابقة خانوادگی صرع وجود 
داشتد» و مطالعات انجام شده در زمینة روابط ژنتیک» علت چند- 
ژنی را برای این تشنج مطرح می‌کنند. 


سندرم لنوکس- گشتاوت 
ستدرم لنو کس- گشتاوت در کودکان رخ داده و با استفاده از 
LS as‏ زیر تعریف می‌شود: (۱)اتواع متعددی از gists‏ (معصولا 
شامل تشنج تونیک- کلونیک منتشر, آتونیک» و تشسنج غیاب 
غیر معمول)؛ (۲) BEG‏ که تخلیه‌های نیزه- و- وج آهسته 
(کمتر از ۳ هرتز) و انواع گوناگوتی از اختلالات دیگر را نشان 
دهد؛ و (۳) اختلال در عملکرد شناختی در آکثر موارد (ولی نه 
در (gil daw‏ سندرم لنوکس- گشتاوت با بیماری یا اختلال 
دستگاه عصبی مرکزی ناشی از عللی گوناگون همراه است» که 
از جملةٌ اين علل می‌توان به جهش‌های نوپدید. اختلالات رشد 
و نموی» هیپوکسی/ ایسکمی حوالی زایمانی» ing ss‏ عفونته و 
pls‏ ضایعات اکتسابی اشاره کرد. ماهیت چند- عاملی از 
سندرم, نشان می‌دهد که نوعی پاسخ غیر اختصاصی jhe‏ نسبت 
به آسیب نورونی منتشر است. متأسفانه» بسیاری از بیماران 
به‌دلیل بیماری CNS‏ زمیته‌ای و پیاسدهای جسمی و روانی- 
اجتماعی صرع شدیدی که به‌خوبی کنترل نمی‌شود دارای 
پیش‌آگهی نامطلوبی هستند. 


سندرم صرع بخش مزیال (مرکز- سوی) 

سندرم صرع بخش مزیال (مرکز- سوی) قطعة گیجگاهی 
(MTLE)‏ شایع‌ترین سندرم مرتبط با تشنج کانونی همراه با 
علایم بدشناختی بوده و مثالی است از نوعی سندرم صرعي 
همراه با ویژگی‌های متمایز بالینی» الکتروانسفالوگرافی» و 
آسیب‌شناختی (جدول 42۵-۳). MRI‏ با قدرت تفکیک بالا 
می‌تواند اسکلروز هیپوکامپ مشخصی که به‌نظر می‌رسد نقشی 
اساسی در پاتوفیزیولوژی MTLE‏ برای بسیاری از بیماران 
داشته aah‏ را شناسایی کند (شسکل (EE0-)‏ تشسخیص این 
سندرم بسیار مهم است زیرا معمولاً نسبت به درمان با داروهای 
ضد تشنج polio‏ بوده ولی به‌خوبی به مداخلة جراحی پاسخ 


FFO- ۳ حدول‎ 


شوح حالر__ 
dale‏ تشنج صرعی بهندرته تشنج منتشر 
Aisle‏ خانوادگی Eve‏ تشنح ممکن است فروکش کرده 
آغاز زودرس و hiss‏ ظاهر 3910 
: تشنج اغلب مقاوم به درمان است 


بورسی‌های آزمایشگاهی 


یا یام .۰ ۲ 
نیزه‌های دک‌طرفه یا دوطرفه در dabei‏ گیحگاهی قدامی در EEG‏ 


هییومتابولیسم در PET‏ حس تشنح 
i‏ کاهش خونرسانی در SPECT‏ حین تشنح 

Jota!‏ حافظة مستص wtb, a‏ در تست آموباریت ال 
درون‌جمجمه‌ای (bok)‏ 


بافته‌های آسیب‌شناختی 


as 
جمست‌های سلولیاختصاصی در‎ a HLS رفتن‎ J 
هیپوکامپ در اکنر موارد‎ 


علایماختصاری: PET‏ توموگراقی با گسیل پوزیترون؛ SPECT‏ توموگرافی 
کامپیوتری با گسیل فوتون متفرد 


می‌دهد. پیشرفت‌های به‌عمل آمده در درک سازوکارهای Lab‏ 
does Pepe‏ مطالعیات انجام شده بر روی حیوانات 
آزمایشگاهی مبتلا به MTLE‏ به‌دست آمده‌اند که در ادامه شرح 


داده خواهد شد. 


علل تشضج ق هه 

تشنج در اثر برهم خوردن توازن طبیصی تحریک و مهار در 
دستگاه عصبی مرکزی ایحاد می‌شود. dy‏ توجه به‌ویژگی‌های 
متعددی که تحریک‌پذیری نورونی را کنترل می‌کنند. جای 
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شکل ۴۴۵-۱ صرع بخش مزیال debs‏ گیجگاهی. هم 
الکتروانسقالوگرام و هم تشانه‌شناسی تشنج, با قرار داشتن 
کانون تشنج در debi‏ گیجگاهی سمت چپ مطابقت داشتند. 


پا قدرت تة تفکیک WL‏ که با ۲ تسلا تهیه شده در تراز اجسام 


هیپوکامپی بوده و شدت بالایی از سیگنال غیر طبیعی, تار 
شدن ساختمان لایه‌ای درونی» و کاهش ان داز هپپو کامپ 
نببهیت چپ (پیکان) در مقایسه iG‏ سسمت زاست ls‏ نشان 


مي‌دهد. این Gla.‏ بافته‌های تصويربرداري. به اسکلروز 
هیپو کامپ مطابقت دارد. 


شگفتی نیست که روش‌های متفاوت و پرشماری برای 
برهمزدن این توازن طبيعی و در نتیجه علل منقاوت و پرشماری 
برأی تشنج و Epo‏ هر دو وجود داشته باشند. سه Sail,‏ بالینی, 
بر این نکته ASE‏ می‌ورزند که چگونه عوامل گوناگونی» تعیین 
می‌کنند که چرا برخی شرایط می‌توانند در یک بیمار خاص» 
سبب ایجاد تشنج یا صرع شوند. 


مغز طبیعی می‌تواند تحت شرایط مناسبه دچار تشنج شودء 
و از نظر td‏ تشسنج یا استعداد به ابتلای به آن» 
تفاوت‌هایی ue‏ آفرأد وجود دارد. برای مثال. تپ Yu‏ 
می‌تواند در کودکانی که از plas‏ جهات طبیعی هستند و 
Move‏ نمی‌شونكء سبپ پروز تشنج شود. مع‌ضناء تشنج cl‏ 
از تب فقط در درصد تسیتاً اندکی از کودکان رخ می‌دسد. 


این امر نشان می‌دهد که عوامل درون‌زاد زمینه‌ای 
گوناگونی وجود دارند که می‌توانند بر Staal‏ ابتلا به تشنج 
تأثیر گذارند. برخی از این عوامل» ژنتیک هستند. زیرا سابقة 
خانوادگی Epo‏ تأثیری روشن بر احتمال بروز تشنج‌هایی 
دارد که در افرادی رخ می‌دهند که از سایر جهات طبیعی 
هستند. رشد و نمو طبیعی نیز نقش مهمی را در این میان 
ایفا iS ge‏ زیرا به‌نطر می‌رسد مفز در مراحل تموی 
مختلف دارای آستانه‌های متفاوتی برای تشنج داشته باشد. 

۲ شرایط گوناگونی وجود دارند که به‌احتمال بسیار بالا سبب 
ایجاد PES!‏ تشنج مزمن می‌شوند. یکی از بهترین مثال‌ها 
از این دست» ترومای افد به سر است که حتی با خطر ۴۵ 
درصدی dy Mil‏ صرع همراه است. احتمال بسالای ایجاد 
صرع متعاقب aul‏ تروماتیک شدید به epee‏ نشان می‌دسشد 
دستگاه عصبی مرکزی می‌شود که سبب تبدیل iss‏ 
عصبی طبیعی به شبکه‌ای می‌شود که به‌طور غیر طبیعی» 
بیش از حد تحریک‌پذیر است. این فرآینده صرع‌زایی نأمیده 
شده و تغییرات اختصاصی که سیب کاهش آستانة تشنج 
می‌شوند رآ نیز می‌توان عوامل صرع/ نامید. سایر 
فرآیندهای مرتیط با صرع‌زایی عبارت‌اند از Sw‏ مفزی» 
عفونت‌هاه و اختلالات رشد و نمو دستگاه عصیی مرکزی. 
به‌همین ترتیب, ناهنجاری‌های ژنتیک مرتیط با صرع, 
محموعه‌های خاصی از عوامل Hig po‏ می‌شوند. 

۴ تشنج دوره‌ای است. بیماران میتلا به صرع به‌طور متناوب 
دچار تشنج شده و بسته به علت زمینه‌اي» بسیاری از 
بیماران تا چند ماه یا حتی چند سال در حدفاصل بین 
تشنج‌هاء کاملاً طبیعی هستند. این yal‏ نشان می‌دهد که 
عوام برانگیزندة مهمی وجود دارند که در بیماران Migs‏ 
یه صرع» موجب تشنج می‌شوند. به‌همین ترتیسب» عوامل 
برانگیزاننده نیز cde‏ ایجاد تشنج واحد در فرد بدون صرع 
قلمداد می‌شوند. عوامل برانگیزاننده شامل همان عواسل 
تاشی از فرآیندهای فیزیولوژیک درون‌زاد Ladle‏ استرس 
جسمی یا روانی» محرومیت از خواب یا تفییرات هورمونی 
مانند مواجهه با sigs‏ توکسیک 9 برضی داروضا l,‏ نیز 
دربرمی‌گیرند. 
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این یافته‌هاء بر این دیدگاه تأکید می‌ورزند که در بسیاری از 
موارده تشنج و صرع از تعامل پویای بین عوامل درون‌زاده عوامل 
صرع‌زاه و عوامل براتگیزاننده ناشی می‌شوند. در هنگام تعیین 
درمان مناسب برای slow‏ مبتلا به تشنج» نقش بالقوة هر یک از 
این عوامل باید به‌دقت مدنظر قرار گيرند. برای مثال شناسایی 
عوامل برانگیزاننده (مانند سابقة خانوادگی صرع) در بیمار مبتلا 
به تشنج ناشی از تب می‌تواند نیاز به پیگیری دقیق‌تر و آرزیابی 
تشخیصی تهاجمی‌تر را افزايش دهد. یافتن نوعی deals‏ صرعزا 
می‌تواند به برآورد میزان عود تشتج و طول مدت درمان کسک 
کند. سرانجام Gis aS!‏ يا اصلاح نوعی عامل برانگیزاننده 
می‌تواند در مقایسه با استفادة پیشگیرانه از داروهای ضد تشنح» 
روشی کارآمدتر و بی‌خطرتر برای پیشگیری از تشنج‌های بعدی 
باشد. 


علل مرتبط با سین 
در Jae‏ درنظر گرفتن fle‏ تشنج بسته به سن بیمار مفید 
خواهد بوده زیرا سن یکی از مهم‌ترین عوامل در تعیین میزان 
بروز و نیز در تعیین le‏ احتمالی تشنج یا صرع به‌شمار می‌رود 
(جسدول £-££0( در طول دورة نوزادی واوایسل دورة 
شیرخوارگی» علل بالقوه عبارت‌آند از انسفالوپانی هیپوکسیک 
آیس‌کمیک, تروساء عفونت دستگاه عصبی مرک زی» 
ناهنجاری‌های مادرزادی دستگاه عصبی مرکزی» و اختلالات 
متابولی ک. نوزادان متولد شده از مادرانی که داروهای 
نوروتوکسیک مانند کوکائین» هروئین, یا اتانول مصرف می‌کننده 
به تشنج ناشی از محرومیت از مواد مخدر در چند روز نخست 
پس از تولا مستعد هستند. هیپوگلیسمی و هیپوکلسیمی؛ که 
می‌توانند به‌عنوان عوارض Legit‏ آسیب حوالی زایمانی رخ دهند 
نیز از علل تشنج در اوایل دورة پس از تولد قلمداد می‌شوند. 
تشنج ناشی از خطاهای متابولیسم مادرزادی معمولاً هنگامي 
بروز می‌کنند که Alas‏ نوزاد آغاز می‌شوده یعنی معمولاً !تا ۳ 
روز پس از تولد. کمبود پیریدوکسین (ویتامین (Be‏ که از bale‏ 
مهم تشنج دور نوزادی است را می‌توان به نحوی کارآمد و با 
جایگزینی پیریدوکسین درمان کرد. شکل‌های نهان‌زاد یا ارثی 
تسنج نوزادی خوش‌خیم نیز در این دورة زمانی مشاهده 
می‌شوند. 

شایع‌ترین تشنج‌های رخ داده در اواخر دورة سیرخوارگی و 
اوایل دور کودکی, تشنج‌های ناشی از تب هستند که عبارت‌اند 


uae ue ۴و‎ 


هییوکسی و ایسکمی حوای زابسانی 

logy‏ 9 خونریزی درون حمجمه‌ای 

عقونت دستگاه عصبی در کزی 
اخستلالات متابولیک (هیبوگلیسمی» 
پیربدوکسین) 

محرومیت از دارو با age‏ مخدر 

اختلالات رشد و نموی 

Suey اختلالات‎ 


نوزادان [زیر ۱ {els‏ 


تشنج ناشی از قب 

اختلالات زنتیک (متابولیکه اضمحلالی: 
سندرم‌های صرعی (ada!‏ 

عفوتت دستگاه عصیی مرکزی 


شسسیرخواران و 
کودکسان (بالای ۱ 


ماه و زیر ۱۲ سال) 


تروما 

logy 

اختلالات زنتیک 
عفونت 

مصرف مواد غیر مجاز 
تومور مغزیي 


نوجوانان 
(۱۲ تا ۱۸ سالگی) 


Legs 

محرومیت از الکل 
مصرف مواد pt‏ مجاز 
تومور معزی 
اتوأنتی‌بادی‌ها 


بزرگسالان جوان 
(۱۸ نا ۲۵ سالگی) 


بیماری عروقی مغز 

تومور مغزی 

محرومیت از الکل 

اخستلالات متابولیک (اورمی؛ نارسابی 
کبدی, اخنلالات الکترولیتی» هیبو گلیسمی: 
هیبرگلیسمی) 

بیماری آلزایمر و سایر بیباری‌های 
اضمحلالی دستگاه quae‏ مرکزی 
انوآنتی‌بادی‌ها 


بزرگسالان مسن‌تر 
(بالای ۵ سال) 


از تشنچ‌هایی که با تب همراه بوده, ولی با هیچ‌گوته شواهدی از 
نیستند. میزان شیوع کلی این تشنج‌ها بین ۳ تا ۵ درصد بوده. و 
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حتی در برخی نقاط جهان مانند آسیاء از این رقم هم بالاتر 
cul‏ بیماران» اغلب دارای سابقة خانوادگی صرع یا تشنج ناشی 
از تب هستند. تشنج ناشی از تب معمولاً در at‏ سنین ۳ ماهگي 
تا ۵ سالگی رخ داده و zal‏ میزان بروز آنها در حدفاصل بین VA‏ 
(Salo‏ تا ۲۴ ماهگی است. ستاریوی متداول همانا کودکی 
Cul‏ که در Oe‏ بیماری تب‌دار و در جریان نوعی عفونت شایع 
دوران کودکی مانند اوئست گوش میاأتی» عفونت تنفسی» یا 
گاستروانتریت, دچار تشنج تونیک- کلونیک منتشر می‌شود. این 
تشنج احتمالا در حین Lb ye‏ صعودی از منحنی دمای بدن 
(بعنی در طول روز نخست) رخ می‌دهد تا در مراحل بعدی سیر 
بیماری. تشنج ناشی از تب ساده» نوعی رویناد منفرد و جداگانه» 
کوتاه‌مدت و با تمای متقارن است. وجوه مشخص تشنج ناشی 
از تب پیچیده. عبارت‌ند از فعالیت تشنجی مکرر, با طول مدت 
بیش از ۱۵ دقیقه, و یا علایم کانونی. حدود یک سوم بیماران 
میتلا به تشنج نأشی از تب» عود را تجربه خواهند کرد ولی 
کمتر از ۱۰ درصد آنان حداقل ۳ دوره را تجربه می‌کنند. احتمال 
age‏ هنگامی بیشتر است که تشنج ناشی از تسب در طول سال 
نخست زندگی رخ دهد. تشتج ناشی از تب ساده» با افزایش خطر 
ایجاد صرع همراه نیست. درحالی که تشنج ناشی از تب پیجیده» 
با خطر ۲ تا ۵ درصدی ایجاه صرح همراه است؛ از plo‏ عوامل 
خطرساز در اين زمینه می‌توان به وجود اختلالات نورولوژیسک 
قبلی و سابقه خانوادگی تشنج غیر مرتبط با تب اشاره کرد. 

دور کودکی. بیانگر سنی است که در “os‏ بسیاری از 
سندرم‌های صرع کلملا شناخته شده رخ می‌دهند. پبرخی کودکان 
که از سایر جهات طبیعی هستند. دچار تشنج تونیک- کلونیک 
منتشر و نهان‌زاد می‌شونده بدون آنکه علایم دیگری را بروز 
ذهند که در قالب سندرم‌هایی خاص جاي گیرند. صرع ack‏ 
گیجگاهی. Vga‏ در دورة کودکی تظاهر کرده و ممکن است با 
اسکلروز بخش مزیال قطية گیجگاهی (به‌صورت بخشی از 
سندرم (MTLE‏ یا سایر اختلالات کانونی مانند دیس‌ژنزی قشر 
مغز مرثبط باشد. ple‏ انواع تشنج‌های کانوتی و از جمله 
تشنج‌هایی که گسترش adh,‏ و به تشتح منتشر تبدیل می‌شونده 
می‌توانند از تظاهرات نسیتا دیررس نوعی اختلال رشد و نموی» 
نوعی Ald‏ اکتسابی مانند تروما dy‏ سرء عفونت دستگاه عصبی 
مرکزی (به‌ویژه انسفالیت ویروسی)» یا بسیار به‌ندرت» نوعی 
تومور دستگاه عصیی مرکزی باشند. 

دورة نوجوانی واواییل دورة بزرگسالی» نوعی دورة گنار 


است که در ag Gb‏ سندرم‌های صرعی نهان‌زاد یا ژنتیک مانند 
JME‏ و صرع wie‏ دورة توجوانی: fet‏ کمتری بافتد. 
درحالی که صرع‌های ثانویه به ضایعات اکتسابی دستگاه عصبی 
مرکزی به‌تدریج غلبه می‌یابند. تشنج‌هایی که در بیماران این 
ردة سنی رخ می‌دهند ممکن است با تروما dy‏ سرء عفونت‌های 
دستگاه عصبی مرکزی (از جمله عفونت‌های انگلی مانند 
سیستی‌س رکوز تومورهای age‏ اختلالات مادرزادی دستگاه 
Guna‏ مر کر قرف yates‏ بویا مس روتیت راهان 
همراه باشند. اتوأنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌ژن‌های دستگاه عصبی 
مرکزی مانند کانال‌های پتاسيم پا گیرنده‌های گلوتامات» از علل 
صرع هستند که به‌تازگی شناسایی شده و به‌تدریج در این گروه 
سنی و از جمله در بیماران بدون سرطان قابل شناسایی» ظاهر 
می‌شوند (هرچند مواردی از خود- ایمنی امروزه به‌طور 
فراینده‌ای در جمعیت کودکان دیده شده‌اند). هنگامی که فردی 
تهاجمی مراجعه می‌کند که ظرف مدت چند هفته تا جند ماه 
ایجاد شده و وجه مشخصة آن تشنجی است که به‌طور 
فزاینده‌ای بر فراوانی و طول مدت آن افزوده می‌شود و با 
اختلال در شناخت همراه است, باید به آيين علت شک کرد 
(فصل ۱۲۲). 

ترومای به سر از علل ald‏ صرع در نوجوانان و بزرگسالان 
pet ance] ated‏ ممکی اسیق در Saige A‏ اهتنا کرش 
ایجاد شود. و احتمال ایجاد صرع ارتباط تنگاتنگی با شدت 
آسیب مربوطه دارد. بیمار دچار زخم سر تافذه شکستگی فرورفتة 
جمجمه, خونریزی درون‌جمجمه‌ای» یا فراموشی یا کمای 
ol pom‏ است. درحالی‌که این رقم در بیمار دچار سیب بسته به 
سر و کوفتگی مغزی معادل ۵ تا ۲۵ درصد است. تشنج راجعه 
فلا ظرف مدت ۱ سال پس از تروما به سر ایحاد می‌شود» 
هرچند فواصل بیش از ۱۰ سال نیز به‌وفور گزارش شده‌اند در 
به تعریف عبارت است از تکان مفزی همراه با فراموشی یا از 
بين رفتن هشیاری به‌مدت کمتر از ۲۰ دفیقه) فقط با افزایش 
مختصر احتمال صرع همراه است. با این وصف pS‏ 
متخصصان صرع‌شناسی ۳ بیمارانی سروکار دارند که ظرف 
مدت چند ساعت یا چند روز پس از آسیب خقیف سر دچار تشنج 


کانونی شده و متعاقبا دچار تشنج مزمن از همان نوع می‌شوند؛ 


۳۳1 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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چنین مواردی» نمونه‌های نادری از صرع مزمن ناشی از سیب 
خفیف سر بهشمار می‌روند. 

fle‏ تشنج در بزرگسالان مسن‌تر عبارت‌اند از بیماری 
عروقی منزء تروما (و از جمله هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ایه 
تومورهای دستگاه عصبی مرکزی» و بیماری‌های اضمحلالی. 
بیماری عروقی مغز می‌تواند علت ایجاد حدود ۵۰ درصد موارد 
Epo‏ در بیماران با سن بالای ۶۵ سال باشد. تشنج حاد (که در 
زمان سکتة مغزی رخ می‌دهد) بیشتر از آنکه به‌همراه Ase‏ 
مغزی خونربزی‌دهنده یا ترومبوتیک دیده شود به‌همراه سکتة 
مفزی آمیولیک دیده می‌شود. تشنج مزمن نوعاً چند ماه تا چند 
سال پس از رویداد اولیه بوده و با تمامی شکل‌های سکتة مغزی 
همراه است. 

SI‏ تلالات متابولیسک مانتضد عدم تسوازن الکترولیصی, 
هیپوگلیسمی یا هیپرگلیسمی» نارسایی کلیوی» و نارسایی کبدی 
می‌توانند در هر سنی سیب ایجاد تشنج شوند. به‌همین ترئیب» 
اختلالات درون‌ریز اختلالات خونریزی‌دهنده. واسکولیت‌ها و 
بسیاری از بیماری‌های سیستمیک دیگر می‌توانند در طیف سنی 
گسترده‌ای سیب ایجاد تشنج شوند. اتواع گوناگونی از دآروها و 
alge‏ مورد سوء استفاده نیز سبب برانگیختن تشنج می‌شوند 
(جدول 14۵-۵ 


Ug سس‎ SS 


“i & 


سازوکارهای آشاز و انتشای Greta‏ 

فعالیت تشنجی کانونی می‌تواند در ناحية بسیار متمایزی از قشر 
مفز آغاز شده و سپس به‌آهستگی به نواحی اطراف تهاجم کند. 
شاه‌علامست تشنج تثیب‌تشسده معم ولا توعی MELD‏ 
الکتروگرافیک ناشی از شلیک تقریباً هم‌زمان شدید تعداد 
پرشماری از نورون‌های تحریکی موضعی است که سبپ 
همزمان‌سازی بیش از حد و آشکار تکانه‌های تحریکی در طول 
ناحية قشری bined‏ بزرگی می‌شود. این فعالیت تکانه‌ای در 
نورون‌های منقرد («جایجایی دپّلاریزاسیون حمله‌ای») در اثر 
دپلاریزاسیون نسبتاً طولاتی‌مدت غشای نورونی ایجاد می‌شود 
که خود از hye‏ ورودی کلسیم خارج‌سئولی (Ca)‏ نشأت 
می‌گیرده و سبب بازشدن کانال‌های سدیمی (Na")‏ وابسته به 
ولتاژء جریان ورودی "2۷ و تولید پتانسیل عمل‌های مکسرر 
می‌شود. متعاقباً پس‌پتانسیل هیپرپلاریزه‌کننده رخ می‌دهد AS‏ 


داروها و سایر موادی که سیپ ایجاد 
eS‏ ج می‌شوند. 


تر کیبات آلکیله کننده [مانند بوسولفان» کلرامیوسبل) 
داروهای ضد مالاربا (کلروکین. مقلوکین) 
داروهای ضد میکرویی | ضد ویروسی 
ترکسات بتا- لاکنام و ترکیبات مشابه 
کینولون‌ها 

آسیکلوویر 

ایزونبازید 

گانسیکلوویر 

داروهای دیهوشی و ضد ۵رد 

ee 

فنتائیل 

ترامادول 

مکمل‌های غذای 

درا (ما هوانک) 

cling fo‏ تعذ یل کنندة ابمنی 

سیگلوسبورین 

3 (آننی‌بادی‌های تک‌دودمانی علیه سلول‌های ۲) 
تاکرولیموس 

اینترفرون‌ها 

روان گردان‌ها 

داروهای ضد آفسردگی (ماتند بوپروییون) 
داروهای ضد روان‌پریشی (مانند کلورایین) 
obs 5‏ حاجب رادیوگرافی 

محرومبت از دارو 

Js 

باربیتورات‌ها (کوناه- آثر) 

بنزودیازیین‌ها (کوتاه- {pt‏ 

زولبیدم 

داروهای مور سوه استفاده 

کوکائن 


۴۳۵-۵ Jose 


فلومازنیل" 


* در بیماران وایسته به بنزودیازپین. 
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بسته به نوع سلول با واسطة گیرنده‌های گاما- آمیتوبوتیریک 
اسید (US)‏ یا کانال‌های پتاسیمی AK)‏ تکانه‌های هم‌زمان 
حاصل از تعداد کافی نورون‌هاء سبب تخلية موسوم به تخلية 
نیزه‌ای در EEG‏ می‌شوند. 

موج اولیه و گسترش‌بايندة تشتج» آهسته شده و در نهایت 
توسط هیپرپلاربزاسیون سالم متوقف می‌شود و سپس در آشر 
فعال‌سازی پیش‌خورد تورون‌های مهاری» نوعی مهار همحیطی» 
حاصل می‌شود. با فعال‌سازی کافی» نورون‌های اطراف از طریق 
چند سازوکار سیناپسی و غیر سیناپسی و از جمله سازو کارهای 
زیره فراخوانی شده و به کار گرفته می‌شوند: (۱) افزایش Ke‏ 
خارچ‌سلولی» که سبب سرکوب هیپرپلاریزاسیون شده و سبب 
دپلاریزاسیون نورون‌های مجاور صی‌شود؛ (۲) تجمع pCa‏ 
پایانه‌ه ای پیش‌سینایسی» که سبب اف زایش آزادسازی 
عصب‌رسانه‌ها می‌شود؛ (۳) فعال‌سازی زیرنوع این- متیل- دی- 
آسپارتات (NMDA)‏ از گيرندة اسید آمينة تحریکی در اشر 
دپلاریزاسیون» که سبب جربان ورودی بیشتر Ca‏ و 
فعال‌سازی نورونی می‌شود؛ و (۳) تساملات افاپتیک مرتبط با 
تغییرانی در أسمولاريتة بافتی و تورم سلولی. فراخوانی و 
به کار گرفته شدن تعداد کافی از نورون‌ها سبب انتشار جریان‌های 
تحریکی به‌داخل مناطق مجاور از طریق اتصالات قشری 
موضعی و به مناطق دورتر از طریق مسیرهای رابط طویل مانند 
جسم پینه‌ای می‌شود. 

عوامل پرشماری» تحریک‌پذیری نورونی را کنترل می‌کنند. 
و لذا سازو کارهای byl,‏ پرشماری برای تغییر تمایل نورون به 
نشان دادن فعالیت تکانه‌ای وجود دارند. سازوکارهای درونی 
نورون شامل موارد زیر هستند: تغییرانی در قابلیت هدایت 
کانال‌های یونی» ویژگی‌های پاسخ‌دهی گیرنده‌های غشایی» بافر 
کردن سیتوپلاسمی» سیستم‌های پیامبر agit‏ و بیان پروتئین 
ناشی از رونوبسی ژن» ترجمة ژن» و اصلاح پس از ترجمه. 
سازو کارهای بیرونی نورون شامل موارد زیر هستند: تغییراتی در 
میزان یا نوع عصب‌رسانه‌ها در سیناپس» اصلاح گیرنده‌ها توسط 
یون‌های خارج‌سلولی و سایر مولکول‌هاء و ویژگی‌های زمانی و 
مکانی درون‌دادهای سیناپسی و غیر سینایسی. سلول‌های غیر 
نورونی» مانند آستروسیت‌ها و آلیگودتدروسیت‌هاء نقش مهمی را 
نیز در بسیاری از این سازو کارها برعهده دارند. 

برخی علل خاص شتاخته‌شدة تشنج توسط همین 
سازوکارها توجیه می‌شوند. برای مشال» خوردن اتفاقی اسید 


دوموئیک» که نوعی آنالوگ گلوتامات Ly)‏ همان عصب‌رد انة ۲۳۵ 


تحریکی اصلی در مغز) به‌شمار می‌روده سبب ایجاد تشنج عمیق 
از طریق فعال‌سازی مستقیم گیرنده‌های اسید آمینه‌ای تحریکی 
در poll po‏ دستگاه عصبی مرکزی می‌شود. پنی‌سیلین» که 
مي‌تواند آستانة تشنج را در اسان کاهش دهد و در حیوانات 
آزمایشگاهی نوعی ترکیب تشنج‌زای قوی به‌شمار می‌روده سبب 
کاهش شدت مهار (از طریق آنتاگونیزه کردن اثر UE‏ در BAIS‏ 
خود) می‌شود. سازو کارهای ul‏ سایر عوامل برانگیزانن دة تشنج 
مانند مجرومیت از خواپ» تب مجرومیت از الکل. هیپو کسی» و 
عفونت به‌خوبی درک نشده ولی احتمالاً شامل اختلالات 
مشایهی در تحریک‌پذیری نورونی هستند. به‌همین ترتیبه 
عوامل درون‌زادی که آستانة تشنج یک فرد را تعیین می‌کنند نیز 

اطلاعات ما دربارة سازو کارهای مسئول آغاز و انتشار اکتر 
تشنج‌های منتشر (از جمله انواع نونیک- کلونیک میوکلونیکه 
و آتونیک) هنوز اندک بوده و بیانگر درک محدود ما از اتصالات 
jae‏ در سطح سیستمی است. البته اطلاعات ما دربارة خاستگاه 
تخلیه‌های نیزه- و- موج منتشر در تشنج غیاب به‌مراتب بیشتر 
است؛ و به‌نظر می‌رسد که اینها با ریتم‌های نوسانی در ارتباط 
باشند که به‌طور طبیعی در Gur‏ خواب و توسط مدارهای رابط 
بین تالاموس و قشر مغز تولید می‌شسوند. این رفتار نوسانی» 
شامل تعامل بین گیرنده‌های GABAg‏ کانال‌های 0 نوع 
T‏ و کانال‌های Kt‏ واقع در داخل تالاموس است. نتایچ 
مطالعات فارماکولوژیک حکایت از آن دارند که دستکاری col‏ 
گیرنده‌ها 4 کانال‌ها می‌تواند سیب ایجاد تشنج whe‏ شوه و 
شواهد متاسبی وجود دارند که نشان می‌دهند شکل‌های Su}‏ 
از صرع غیاب می‌توانند با جهش‌هایی در اجزای این سیستم 
مرتبط باشند. 


سازوکارهای صرع‌زایی 

صرع‌زایی» به تغییر شکل شبکة عصبی طبیعی و تبدیل آن به 
شبکه‌ای آشاره دارد که pbs‏ مزمن دارای تحریک‌پذیری بیش 
از حد است. در اغلب موارد تأخیری چند ماهه تا چند ساله بین 
آسیب اولیة دستگاه عصبی مرکزی (ماتند تروماء سکتة “sje‏ ۳ 
عفونت) و نخستین تشنج وجود دارد به‌نظر می‌رسد که این 
آسیب آغازگر فرآیندی باشد که به‌تدریج آستانة تشنج در Bol‏ 
Mine‏ را کاهش می‌دهد تا آنکه تنج خودبخود رخ دهد. در 
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۲ بسیاری از شکل‌های ژنتیک و نهان‌زاد of pe‏ صرع‌زایی احتمالا 


تحت تأثیر رویدادهایی قرار دارد که تنظیم آنها ماهیتی رشد و 
نموی دارد. 
نتایج مطالعات آسیپ‌شناختی انجام شده بر روی هییو کامپ 
بیماران مبتلا به صرع قعلعة گیجگاهی این ol‏ را مطرح کرده 
است که برخی از شکل‌های صرع‌زایی» با تغییرات ساختمانی در 
شبکه‌های تورونی مرتبط هستند. برای «Site‏ بسیاری از بیماران 
دچار MTLE‏ نورون‌های خود را به‌صورت بسیار انتخابی از 
دست می‌دهند که همین امر می‌تواند در مهار نورون‌های 
تحریکی اصلی در شکنج دندانه‌ای نقش داشته باشد. به‌علاوه 
شواهدی نیز وجود دارد Jb‏ بر آنکه در پاسخ به این از بین رفتن 
نورون‌هاء سازماندهی مجدد یا «جوانه‌زدن» نورون‌های باقی 
مانده رخ می‌دهد به‌نحوی که بر تحریک‌پذیری شبکه تأثیر 
میگ ذارد. برخی از این تفییسرات را می‌ت وان در حیوانات 
آزمایشگاهی دچار آسیب تروماتیک به مغز Ly‏ تشنج الکتریکی 
طولائی مشاهده کرد. بنابراین» آسیپ اولیه ماتند آسیب به سر 
می‌تواند ay‏ ایجاد ناحیه‌ای بسیار کانونی و محدود از تفییرات 
ساختمانی منجر شود که سیب تحریک‌پذیری بیش از حد 
موضعی می‌گردد. این تحریک‌پذیری بیش از حد موضعی به‌توبة 
خود موجب تفییرات ساختمانی بیشتری می‌شود که در گذر زمان 
پیشرفت کرده تا آنکه ضایعُ کانونی, سبب ایجاد تشسنج آشسکار 
bloday‏ بالینی شود. الگوهایی مشابه, شواهدی محکم را فراهم 
آورده‌اند که بسر تغییرانی بلندمدت در ویژگی‌های درونی و 
بیوشیمیایی سلول‌های درون ol‏ شبکه (مانند تغییراتی مزمن در 
عملکرد گیرند؛ گلوتامات یا (UF‏ دلالت دارند. نتایج مطالعات 
اخیر نشان داده است که القای آبشارهای التهابی نیز می‌تواند از 
عوامل بسیار مهم در این فرآیندها باشد. 
ن ژفتیک Cpe‏ 
مهم‌ترین پیشرفتی که اخیراً در پژوهش‌های صرع 
US‏ صورت گرفته» همانا شناسایی جهش‌های ژنتیک مرقبط 
:۶ با انواع گوناگونی از سندرم‌های صرعی بوده است 
(جدول 440-۲ اگرچه اکشر جهش‌هایی که نا به‌امروز 
شناسایی شده‌انده سبب ایجاد شکل‌های نادری از صرع 
می‌شوند ولی کشف آنها به پیشرفت‌های بسیار مهمی در مفهلوم 
صرع‌زایی منجر شده است. برای مشال؛ به‌نظر می‌رسد که 
بسیاری از صرع‌های ارثی و نهان‌زاد (یعنی همان شکل‌های 


نسبتاً «خالص» از صرع که در Lal‏ تشنج به‌عنوان اختلال 
قنوتیپی قلمداد شده و ساختمان و عملکرد مغز از سایر جهات 
حلبیعی هستنده cele hae does‏ رخ می‌دهند که بر عملکرد 
کانال یونی تأثیر می‌گذارند. لذا اين سندرم‌هاء بخشی از گروه 
حمله‌ای مانند آریتمی‌های قلبیء آناکسی دوره‌ای. ضعف 
دوره‌ای» 9 میگرن همی‌پاژیک خانوادگی صمی gad,‏ در Ag‏ 
مقابل امروزه ثابت شده است که جهش‌های ژنی مشاهده شده 
در صرع‌های علامت‌دار (پعنی همان اختلالاتی که در آنهاء pile‏ 
ناهنجاری‌های نورولوژیک مانند اختلال شناختی به‌طور هم‌زمان 
با تشنج وجود دارند» با مسیرهایی مرتیط هستند که بر رزشد و 
نم و دستگاه عصبی مرک‌زی یبا هومئوستاز نورونی BL‏ 
می‌گذارند. جهش‌های نویدید می‌توانند بخش قابل‌ملاحظه‌ای از 
این سندرم‌ها را توجیه کنند (به‌ویژه سندرم‌هایی که در اوایل 
دوران کودکی آغاز می‌شوند) یکی از چالش‌های کنونی» همانا 
شناسایی ژن‌های مستعدکنندة متعددی است که زمينة 
شکل‌های شایع‌تر glee po‏ نبان‌زاد هستند. eels‏ مطالعات 
اخیر حکایت از of‏ دارند که JLIS she sige‏ پونی و انواع 
گون‌اگون تعداد رونویسی می‌توانشد عامسل ایجادکننده در 
زیرمجموعه‌ای از اين بیماران باشند. 


سازوکارهای عماتردي dae slag sha‏ صرع 
به‌نظر می‌رسد عملکرد عمده داروهای ضد ig po‏ آن است که 
آغاز یا گسترش تشنج را مهار می‌کنند. این آمر از طریق 
سازوکارهای گوناگونی تحقق می‌یابد که فعالست کانال‌های 
iat‏ پا عصب رسانه‌ها ۳ تعدیل می‌کنند» Ps‏ اکثر trl jlo‏ 
داروها دارای اثرات پلیوتروپیک هستند. ین سازو کارها شامل 
موارد زیر هستند: مهار پنانسیل‌های عمل وابسته به Nat‏ 
به‌صورت وابسته به فرکانس (مانند فنی‌توئین» کاربامازپین» 
لاموتریژین» توپیرامات. زونیسامید, لا کوسامید. روفینامید)» مهار 
dla‏ هل باز شسدن GLa JUS‏ پتاسیم [زوگابین) 
کاهش فعالبت گلوتامات (لاموتریژین, توپیراسات» فلبامات) 
تقویت عملکرد گيندة گابا (نزودی ازپین‌ها و باربیتورات‌ها) 
افزایش قابلیت دسترسی به گابا (والپروئیک اسید. گاباپنتین» 
تیاگ‌ابین)» و تسدیل آزادسازی وزیکول‌های سیناپسی 
(لوتیراستام) دو داروی بسیار اثربخش برای تشنج غیاب» یعضی 
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اتوسوکسیمید و والپروئیک اسیده Vere!‏ از طریسق مهار 
کانال‌های "هت نوع 7 در نورون‌های تالاموس عمل می‌کنند. 

برخلاف تعداد نسبتاً زیاد داروهای dud‏ صرعی که می‌توانند 
فعالیت تشنجی را کاهش دهند در حال حاضر هیچ دارویی 
وجود ندارد که بتواند پس از آسیب به دستگاه عصبی مرکزی» از 
تشکیل کانون تشنج پیشگیری کند. البته ابداع چنین داروهای 
«ضد صرع‌زایی» در آینده» روش مهمی برای پیشگیری از ظهور 
صرع به‌دنبال آسیب‌هایی مانند تروما به سر سکتً مضزی» و 
عفونت دستگاه عصبی مرکزی را فراهم خواهد آورد. 


برخورد با بیمار: 
he‏ و 


تشنج 

هنگامی که بیمار در مدت زمان کوتاهی بس از تشنج 
نشانه‌های حیاتی» جمابت تنفسی و قلبی- عروقی, و درمان 
تشنج در صورت بازگشت آن (به گفتار «درسان: تنج و 


KE po‏ رجوع کنید). وضعبت‌های تهدیدکنسدة Gli‏ مانند 
توکسیسيتة داروبی باید شناسایی شده و به‌درستی درمان 
شولد. 

اگر بیمار بسیار بدحال نباشد ارزیابی در ایندای امر بر 
وجود یا عدم وجود سابقه‌ای از تسنج[های) قبلبی متمرکز 
خواهد بود (شسکل (ELO-V‏ اگر اين تشن نخستین تشنج 
باشد. باید بر سه مورد زیر تأکید ورزید: (۱) تعیین اينکه Lab‏ 
alo‏ گزارش شلد نج بوده است با یک رویداد late‏ 
دیگر؛ (۲) نعیین علت تشنج از طریق شناسابی عوامل 
خطرساز و روىدادهای برانگیزاننده؛ و (۲) تصمیم‌گیری دربارة 
LT aul‏ علاوه بر درمان هر گونه بیماری زمینه‌ای: درسان 
ضلء تشنج لازم است با ape‏ 

در بیمار دچار تشنج قبلی یا سابقة مشخص صرع» 
آرزیابی با هدف‌های زیر انجام می‌شود: (۱) شناسایی Cale‏ 
زمینه‌ای و عوامل برانگیزاننده؛ و (۲) تین صحت درمان 


فعلی بیمار. 


شرح Jia‏ و Byles‏ بائینی 
نخستین هدف, همانا تعيین اپن نکته است که آیا رویداد مورد 


ی بط ترا TT¥ ee‏ 
gh‏ وق تشنج بوده است يا خر. در این میانء ba‏ شرح حالی 


دقیق الزامی است. زیرا در بسیاری از سوارد» تشخیص تشنج 
صرقاً بر aby‏ مسائل بالینی استولر است- در اغلب موار. نتیج4 
مماینه و تست‌ها یآزمایشگاهی؛ طبیعی است. سوالات پزشک 
باید بر روی علایم قبل» حین» و پس از حمله متمرکز باشند تا 
وی بتواند تشنج را از سایر رویدادهای حمله‌ای افتراق دهد (به 
گفتار «تشخیص افتراقی تشنج» که در ادامه خواهد آمد رجوع 
(aes‏ تشنج اغلب در خارج از محیط بیمارستان رخ wala‏ و بیمار 
ممکن است از مرحلة تشنج و مرحلة بلافاصله پس از تشتج 
بی‌خبر باشد؛ بنابراین» باید مصاحبةٌ دقیقی با شاهدان رویداه 
مورد نظر انجام شود. 

شرج حال باید بر عوامل خطرساز و رویدادهای برانگیزاننده 
نیز متمرکز باشد. از نشانه‌های استعداد به تشنج می‌توان به 
سابقة تشنج ناشی از تب» پیش‌درآمدهای قبلی یا تشنج‌های 
کوتاه‌مدتی که به‌عنوان تشنج تشخیص داده نشده‌اند, و سابقةً 
خانوادگی تشنج اشاره کرد. عوامل صرعزا مانند ترومای قبلی به 
سر سکن as jie‏ تومور, یا عفونت دستگاه عصبی مرکزی باید 
شناسایی شوند. در کودکان, ارزیابی دقیق معیارهای رشد و نمو 
می‌توانند شواهدی را از بیماری زمینه‌الی دستگاه عصبی مرکزی 
فراهم آورند. عوامل برانگیزانن ده مانند محرومیت از خواب» 
بیماری‌های سیستمیک اختلالات الکترولیتی Ly‏ متابولیک» 
عفونت حاد. داروهایی که سبب کاهش آستانة تشنج می‌شوند 
(جدول 45-۵ و مصرف الکل یا مواد غیر مجاز نیز باید 
شناسایی شوند. 

Aisles‏ فیزیکی عمومی, جستجو cele‏ نشانه‌های عفونت یا 
بیماری سیستمیک را شامل می‌شود. معاينة دقسق پوست 
می‌تواند نشانه‌های اختلالات عصبی- جلدی مانند توبروس 
اسکلروز یا نوروفییروماتوزه و پا بیماری مزمن کبدی یا کلیوی را 
آشکار سازد. يافتة بزرگی US‏ و طحال می‌تواند بیانگر بیماری 
ذخیره‌ای متابولیک» و عدم تقارن اندام‌ها می‌تواند نشانه‌ای دال 
بر آسیب مغزی در اوایل دوران رشد و نمو باشد. پزشک باید در 
چستجوی نشانه‌های تروما به سر و مصرف الکل و سواد غیسر 
مجاز باشد. سمع قلب و شسریان‌های کاروتید می‌تواند به 
شناسایی نوعی ناهنجاری زمینه‌ساز بیماری عروقی مفز منجر 
شود. 

تمامی بیه‌اران باید تحت معاينة نورولوژیک کامل قرار 
گرفتهء و در cpl‏ میان لازم است تأکید ویژه‌ای بر نشانه‌های دال 
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mn‏ الگوریتم slow‏ بزرگسال دچار تشنع 


| بیمار پزرکسال دچار تشنج | 


“ose 
روالپریشی حاد‎ 
سایر علل اختلال عملکرد مفزي دوده‌اي‎ 


تجزية ادرار 


dls eating 2‏ ری تست فان ghee‏ 
2 یا داروهاي ضد هر ع 
i 1 ۱‏ 
3 2 | ارزیابی کنید؛ (HS‏ بودن درمان ضد Ep‏ 
۱ الکترولیت ضا. کلسپم, منيزیم عولرض جاتبی 
BoB‏ سرم 2 
,4 تست‌های عملکرد گبدی و تلیوی 
‘a,‏ 
4 


کلوکز سرم 
تست‌هاي عملکرد کبدی و کلیوش 
تجزیا ادرار 


را درمان کتید علت تغییر 


سي تي سکن ۱ 
انجام۳11 در صورت 
وجود ويژگي‌هاي کانوني 


دیگری از اختلال 
a Shar‏ عصبی 


۱ در نظر دافته باشید: ضایعة توده ای: Tas‏ مغزی: 


cage‏ دستگاه عصبی مرکزی؛ تروماابیماری اضمحلالی 
| در نظر دافته باشید: درمان شد صر — 
| در نظر ots cals‏ شد هرق [ Hist‏ زمینه‌ای را درمان کنید 


| در نظر داشته باشید: درمان sd‏ صرح | 
شکل ۴۴۵-۷ ارزیابی بیمار بزرگسال دچار تشنج. MRI‏ تصویربرداری با تشدید مغناطیسی, 
بر بیماری نیمکرة مفزی صورت پذیرد (فصل ۳۷ ارزيابی آهیانه‌ای» و پیشانی قدامی را مطرح سازد. بررسی میدان‌های 


دقیق وضعیت ذهنی (شامل حافظه عملکرد زبانی» و تفکر ‏ بینایی می‌تواند به غریالگری ضایعات مسیرهای بیتابی و قطعات 
انتزاعی) می‌تواند وجود ضایعاتی در قطعات گیجگاهی. پس‌سری کمک کند. تست‌های غربالگری عملکرد حرکتی مانند 
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دربفست پروناتور رفلکس‌های تاتدونی عمفیی Sly‏ و 
هماهنگی می‌توانند وجود ضایعاتی را در قشر حرکتی (پیشانی) 
و بررسی حس قشری (تحریک همزمان دوگانه) می‌تواند 
ضایعات قشر آهیانه‌ای را شناسایی کند. 


بررسی‌های آزمایشگاهی 

برای شناسایی fle‏ متابولیک شایع‌تر تشنج مانند اختلالاتی در 
الکترولیت‌هاء گلوکزء کلسیم, يا منيزيم» و بیماری کبدی یا 
کلیوی» انجام بررسی‌های خونی متداول اندیکاسیون دار 
غربالگری توکسین‌های موجود در خون و ادرار نیز باید ببرای 
تمامی بیماران در گروه‌های پرخطر مربوطه اتجام گیرند. بویژه 
هنگامی که هیچ‌گونه عامل برانگیزانندة مشخصی شناسایی 
نشده باشد. اگر هرگونه شکی تسبت به مننژیت Ly‏ انسفالیت 
وجود داشته باشد» انجام پونکسیون کمری اندیکاسیون داشته؛ و 
در تمامی بیماران آلوده HIV a‏ الزاسی است (حتی در غیاب 
علایم یا نشانه‌های دال بر عفونت). در بیمارانی که با شکل 
alls‏ | تهاجمی از صرع همراه با سایر اختلالات مانند اختلالات 
شناختی مراجعه می‌کنند. باید به‌فکر بررسی اتوآنتی‌بادی‌ها در 
سرم و مایع مغزی- نخاعی بود. 


بورسی‌های الکتروفیزیولوژیک 
تمامی بیمارانی که دچار اختلال تشنجی احتمالی هستند. باید 
در ولين فرصت ممکن, با نجام BEG‏ بررسی شوند. OLS je‏ 
مربوط به EEG‏ در فصل 44۲6 WES‏ هاریسون شرح داده 
سل add ID‏ 

در هنگام ارزیابی بیمار مشکوک به صرع؛ وجود فعلیت 
تشنجی الکتروگرافیک در حین رویداد مشهود بالینی مربوطه 
(یعنی فعالیت ریتمیک تکراری و غیر طبیعی که دارای آغاز و 
پایان مشخصی است)» تشخیص را به‌روشتی تأیید می‌کند. 
تشنجی را رد نمی‌کند» زیرا تشنج کانونی می‌تواند از ناحبه‌ای از 
قشر مغز نشأت گیرد که با استفاده از الکترودهای استاندارد 
پوست سر قابل شناسایی نباشد. ERG‏ همواره در حین تشسنج 
معمولا ناشایج و غیسر قابل‌پیش‌بینی است, در اغلب موازد 
نمی‌توان 7۳63 را در حین رویداد sally‏ مربوطه تهیه کرد. 
پایش مداوم په‌مدت‌های طولانی در واحدهای تله‌متری ویدئوت 


یرای بیماران بستري و یا استفاده از تحهیزات قابل حمل 
جهت ثبت EEG‏ به‌صورت پیوسته به‌مدت حداقل ۲۴ ساعت در 
ییماران سرپایی, کشف مولفة الکتروفیزیولوژیک رویدادهای 
بالیتی را ساده‌تر کرده است. به‌طور gang spied ya Sl‏ 
EEG‏ امروزه رویکردی متداول برای تشخیص دقیق صرع در 
بیمارانی به‌شمار می‌رود که رویدادهای فاقد ویژگی‌های مشسخص 
يا تشنجی را تجربه می‌کنند که به‌سختی کنترل می‌شود. 

EEG‏ می‌تواند در دورة بین‌تشنج‌ها نیز مفید واقع شود زبرا 
کافلا ie Ag‏ کف این انتوع Bead‏ برغ فان این 
تکانه‌هایی از تخلیه‌های غیر طبیعی حاوی نیزه Le‏ امواچ تیز 
است. وچود فعالیت صرعی- شکل. برای صرع اختصاصی dg‏ 
ولی میزان شیوع آن در بیماران دچار eg pe‏ به‌مرانب بیشتر از 
میزان ol‏ در افراد طبیعی است. مع‌هذاء حتی در فردی که به 
صرع شناخته‌شده میتلا است» EEG‏ اولی متداول در دورة بین 
تشنج‌ها ممکن است حتی در ۶۰ درصد موارد نیز طبیعی باشد. 
بنابراین, BEG‏ در بسیاری از مولرد نمی‌تواند تشخیص صرع را 

از EEG‏ براي طبقه‌بندی اختلالات تشنجی و کمک به 
انتخاب داروهای خد تشنج نیز استفادم et‏ شود برأی «Jit‏ 
فعالیت دوره‌ای منتشر نیزه- Tye‏ ما در بیماران Mine‏ به 
صرع whe‏ معمول ذیده شده 9 ممکن است L‏ ساپر سندرم‌های 
صرع منتشر نیز دیده شود. تخلیه‌های صرعی- شکل BPS‏ در 
$399 بین تشنج‌ها؛ تشخیص اختلال تشنجی کانونی مانند صرع 
bab‏ گیجگاهی یا تشنج قطسة پیشانی را بسته به محل 
تخلیه‌هاء تأیید خواهند کرد. 

EEG‏ متداول Cot‏ شده از پوست سر ممکن cal‏ برای 
ارزیابی AST de‏ اختلالات تشنجی نیز مورد استفاده قرار 
گیرد؛ به‌طور کلی؛ EEG‏ طبیعی re lien poly‏ استء 
درحالی که Aigo}‏ غیر طبیعی یا فعالیت صرعی- شکل منتشره 
بیانگر قرجام تامطلوب است. متأسفانه کارایی EEG‏ در 
Malls pa aig al stg‏ امن Leal‏ مس گنه iia‏ 
آسیب به سر یا تومور مغزی» به صرع مبتللا خواهند ud‏ هنوز 
به‌اثبات نرسیده است» زیرا در چنین شرایطی فعالیت صرعی- 
شکل صرف‌نظر از ایتکه تشنج رخ می‌دهد يا خیر, به‌طور MLS‏ 
دیده می‌شود. 


نسفالوگرافی منناطیسی (MEG)‏ روش دیگری را بسرای 


۳۳۹ 


3 
و 
۱ 
9 
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بررسی غیر تهاجمی Called‏ قشر jhe‏ فراهم می‌آورد؛ و به‌جای 
اندازه‌گیری فعالیت الکتریکی مغزء میدان‌های مغتاطیسی 
کوچکی را دازه‌کیری می‌کند که توسط این فعالیت تولید 
می‌شوند. منیع فعالیت صرعی- شکل مشاهده شده در ly MEG‏ 
می‌توان تحلیل کرد و خاستگاه آن در مغز را با استفاده از 
شیوه‌های ریاضی گوناگون برآورد کرد. سپس می‌توان این 
برآوردهای به‌عمل‌آمده از خاستگاه by‏ بر ردی تصویر آناتومیک 
مغز مانند MRI‏ سوار کرد (که در ادامه شرح داده خواهد شد) و 
تصویری با منبع مفناطیسی (MSI)‏ را به‌دست آورد. MST‏ 
می‌تواند در تعیین محل کانون‌های Bailly‏ تشتج مفید واقع شود. 


تصویربرداری از مغز 
تقریباً تمامی بیمارانی که تشنج با آغاز جدید را تجربه می‌کنند» 
باید تحت بررسی تصویربرداری قرار گیرند تا مشخص شود Ll‏ 
نوعی اختلال ساختمانی زمینه‌ای وجود دارد که مسیب این 
تشنج بوده است با خیر. تنها سورد استثنای بالقوه برای این 
قانون» کودکانی است که دارای شرح حال و Listes‏ بدون ابهام 
دال بر وجود نوعی اختلال تشنجی منتشر و خوش‌خیم مانند 
صرع OLE‏ هستند. امروزه مشسخص شده است که ۷1 از 
ارزش بالاتری در مقایسه با سی‌تی‌اسکن برای شناسایی 
ضایعات مغزی مرتبط با صرع برخوردار است. در برخی موارده 
MRI‏ می‌تواند ضایعاتی مانند تومورهاءناهنجاری‌های عروقی» 
یا سایر بیماری‌هایی را شناسایی کند که مستلزم درمان فوری 
هستند. در دسترس قرار گرفتن روش‌های MRI‏ جدیدتر مانتد 
پویشگرهای ۳- تسلایی» تصویربرداری موازی با مارپیچ‌های 
سر چندکاناله, تصویربرداری ساختمانی سدبسدی با قدرت 
تفکیک کمتر از میلی‌متم» و استفاده گسترده از توالی‌های 
ضربانی مانند بازیابی معکوس با جریان مایع AFLAIR)‏ سیب 
افزایش حساسیت تشخیص اختلالانی مانند ساختار قشر مغز (و 
از جمله آتروفی هیپوکامپ مرتبط با اسکلروز بخش مزیال قطعة 
گیجگاهی) و نیز اختلالات مهاجرت نورون‌های قشر مفز ده 
است. در چنین مواردی, یافته‌ها ممکن است به درسان فوری 
منتهی نشونده ولی توجیهی را برای تشنج بیمار فراهم آورده و 
نیاز به درمان مزمن با داروهای ضد صرع Ly‏ برداشت احتمالی 
ضایعه به‌روش جراحی را مطرح می‌سازند. 

در بیمار مشکوک dy‏ عفونت دستگاه عصبی مرکزی یا 
ضایعة توده‌ای» سی‌تی‌اسکن باید به‌صورت اورژانسی در مواردی 


که MRI‏ بلافاصله قابل دسترسی نیست. اتجام گیرد. در غیر 
این‌صورت» معمولاً بهتر است بررسی MRI‏ ظرف مدت چند روز 
از ارزیایی اولیه انجام شود. روش‌های تصویربرداری عملکردی 
مانند توسوگراقی با گسیل پوزیترون (PET)‏ و توموگرافی 
کامپیوتری با گسیل فوتون منفرد (SPECT)‏ نیز برای ارزیایی 
بیماران خاص مبتلا به تشتج مقاوم به درمان طبی به‌کار 
می‌روند (که در ادامه شرح داده خواهند {aud‏ 
تثخیص افتراقی تنج _ 

فهرست اختلالاتی که ممکن است تشنج را تقلید کننده در 
جدول 410-7 ارائه شده است. در اکثر مواره تشنج را می‌توان 
با بذل توجه دقیق به شرح حال و بررسی‌های آزمایشگاهی 
مربوطه» از سایر بیماری‌ها افتراق داد. گهگاه ممکن است انجام 
بررسی‌های بیشتر مانند پیش ویدئو- BEG‏ مطالسات خواب» 
تحلیل تخت مایل, يا الکتروفیزیولوژی قلبی برای رسیدن به 


] pee peer 


سنکوپ Ales‏ ایسکمیک گذرا (TIA)‏ 
سنکوب وازوواگال TIA‏ شربان فاعده‌ای 

آر بتمی قلبی اختلالات خواب 

بیماری دریحه‌ای قلب نارکولیسی/ کانالیسی 
نارسابی قلبی میوکلونوس خواب خوش‌خیم 
هیپوتانسیون وضعیتی اختلالات حرکتی 

اخنلالات روان‌شناختی تیک‌ها 

تشیج روان‌راد میوکلونوس غیر صرعی 
هییروتنیلاسیون کُرئوانتوز حمله‌ای 

Ales‏ پانیک (وحشت‌زدگی). مبائل وبزه در کودکان 
اختلاللات doles‏ حمللات ناشی از Spe‏ 
مستی شدید نائسی از مرف نفس 

الکل میگرن همراه با درد شسکمی 
دلیربوم ترمنس راجعه و اسنفراغ چرخه‌ای 
هیبو گلیسمی سرگیجة pid yay‏ حمله‌ای 
هیبوکسی aul‏ 

داروهای روان‌گردان وحشت شبانه 

site)‏ داروهای توهمزا) خواب گردی 

میگرن 

مبگرن ناشی از سردرگمی 

میگرن قاعده‌اي 
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ویژگی‌هایی که تشنج تونیک- Kei lS‏ منتشر را از ستکوپ افتراق می‌دهند 
ویزکی‌ها تشنج ستکوت 
عوامل براگیزانندة باافصل معمولاً هیچ استرس هبجانی, والسالوا؛ هیپونانسیون 
وضعیتی» علل قلبی 
علایم بیش از پایش هیچ با بیش‌درآمد (مانند بوی عجیب و غریب) . خسنگی» Bate‏ تعریق» تونلی شدن دید 
وضعیت در هنگام شروع متفیر معمولاً قئم 
گذار به عدم هشیاری اغلب بلافاصله gy pes‏ و ظرف Cade‏ چند ثانیه* 
طول مدت عدم هشیاری جند دقیقه چند نانیه 
طول مدب جرکات تونیک با کلونیک ‏ ۲۰ تا ۶۰ adh‏ حداکتر ۱۵ a‏ 
نمای چهره در حین رویداد سبانوز (کبودی)» کف کردن دهان رنگ‌بریدگی 
گم‌گشنگی و خواب‌آلودگی پس از چندین دقیقه تا چند ساعت کمتر از ۵ دقیقه 
رویداد 
درد عضللات پبس از Shug,‏ اغلب lt‏ 
گازگرفتن زبان گاهی رت 
بی‌اختباری گاهی گاهی 
سردرد گاهي بهتدرت 


*می‌تواند در برخی آریتمی‌های قلبی» ناگهانی باشد. 


تشخیص صحیح لازم باشد. در all‏ دو سندرم از سندرم‌های 
غیر صرعی شایع‌تر مندرج در تشخیص افتراقی, به‌تفصیل شرح 
داده خواهند شد. 


(فصل ۷ را نیز (dow‏ معضل تشخیصی‌ای که پزشکان در 
تشنج منتشر است. فهرست آن دسته از مشاهدات بیمار و 
ناظران که مي‌توانند به افتراق این دو از یکدیگر کمک کنند» در 
جدول 22۵-۷ ارائه شده است. ویژگی‌های تشنج عبارت‌اند از 
وجود پیش‌درآمد. سیانوز (کبودی عدم هشیاری, تظاهرات 
حرکتی به‌مدت بیش از ۱۵ ثانیه, گم گشتگی پس از تشنج, درد 
عضلات؛ و خواب‌آلودگی. Abadi Pp‏ مقابل؛ وجود ates‏ سنکوپ 
در صورلي محتمل‌تر است که روپداد مربوطه. در yl‏ اضطراب یا 
درد حاد ایجاد شده و با بلافاصله پس از برخاستن از وضعیت 
خوابیده يا نشستن رخ داده SL‏ بیماران yhoo‏ سنکوپ اغلب 
نوعی گذار کلیشه‌ای از هشیاری به عدم هشیاری را توصیف 


می‌کنند که شامل Sind‏ تعریق» تهوع, و تونلی شدن دید 
بوده» و درضمن از دست دادن هشیاری به‌مدت نسبتاً کوتاهی را 
نیز تجربه می‌کنند. سردرد یا بی‌اختیاری, معمولا بر تشنج دلالت 
دارده ولی ممکن است گهگاه به‌همراه سنکوپ نیز دیده شود. 
دوره‌ای کوتاه (یعنی ۱ تا ۱۰ ثأنیه) از فعالیست حرکتی تشنجی 
اغلب بلافاصاه و در alan jel‏ سنکوپ دیده می‌شوده بدویاژه 
اگر بیمار متعاقب از هوش رفتن» در وضعیت قائم باقی بماند 
(مثلا بر روی صتدلی دندان‌پزشکی) و لذا خونرسانی مغز وی 
به‌صورت پایدار کاهش یابد. به‌ندرت؛ حملةٌ سنکوپ می‌تواند 
سبب ایجاد تشنج تونیک- کلونیک تمام‌عیار شود. در چنین 
مواردی» ارزیابی باید بر هر دو مورد زیر متمرکز باشد: علت 
رویداد سنکوپی؛ و احتمال اینکه بیمار مستعد تشنج‌های راجعه 


باشد. 


تشتج روان‌زاه 
تشنح روان‌زاد, نوعی رفتار غیر صرعی است که به تشنج 
شیاهت دارد. و در آغلب موارده بخشی از واکنش تبدیلی ایجاد 


vey 
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ond YE‏ توسط ناراحتی روان‌شناختی زمینه‌ای است. برخی رفتارهای 


خاص Aube‏ چرخاندن سر از یک سمت به سمت دیگره حرکات 
لرزشی اندام‌ها به‌صورت نامتقارن و با دامنة وسیع» تکان‌خوردن 
هر چهار اندام بدون از دست رفتن هشیاریء و تکان‌های شدید 

ن بیشتر از آنکه با تشنج صرعی همراه باشندء با تشنج 
روان‌زاد همراه هستند. تشنج روان‌زاد اغلب بیشتر از تشنج 
صرعی به‌طول انجامیده و ممکن است ظرف مدت چند دقیقه ت 
چند ساعت شدت atl‏ و تقلیل یابد. مع‌هذ تمایز گذاردن میان 
این دو فقط بر اساس معیارهای ial‏ گاهی دشوار است, و در 
این مان مشال‌های پرشماری از خطاهای تشخیصی 
صرع‌شناسان باتجربه وجود دارند. این of rede pal‏ دربارة تشنج 
روان‌زادی صدق می‌کند که شبیه تسنج کانونی با علایم 
بدشناختی است» زیرا تظاهرات رفتاری تشنج کانونی (به‌ویژه با 
dab’ Lace‏ پیشانی) می‌توانند بسیار غیر عادی باشنده و در هر 
دو مورده EEG‏ متداول تهیه شده از سطح سر می‌تواند طبیعی 
باشد. wel‏ ویدئو EEG‏ در هنگامی که Caddy mole‏ آمده از 
شرح حال, پزشک را به‌تشخیص رهنمون نمی‌سازند. بسیار مفید 
اسست. تیسنج Sug‏ کلونیک pois‏ همواره سیب ایجاد 
اختلالات قابل‌ملاحظه‌ای در EEG‏ در i>‏ تشخ یش از آن 
می‌شود. در موارد شک به تشنج کانونی با منشاً قطعة 
گیسگاهی. استفاده از الکترودهای اضافی در نقاطی به‌غیر از 
نقاط استاندارد بر روی پوست سر (ماتند الکترودهای شب‌پره‌ای) 
ممکن است برای تعیین کانون تشنج ضرورت یابد. اندازه‌گیری 
سطح پرولاکتین سرم نیز مي‌تواند به افتراق بین تشنج عضوی 
و روان‌زاد کمک he} ES‏ آکثر تشنج‌های منتشر و برخی از 
تشنج‌های کانونی با افزایش پرولاکتین سرم (در مدت ۳۰ دقیقة 
موضوعی برای تشنج روان‌زاد صدق نمی‌کند. مطرح شدن 
تشخیص تشنج روان‌زاده تشخیص صرع هم‌زمان را رد نمی‌کند» 
زیرا این دو در اغلب موارد به‌طور هم‌زمان وجود دارند. 


3۶ تشنح و صرع 


درمان بیمار مبتلا به اختلال تشنجی تقریباً هصواره 
چندوجهی بوده و شامل موارد زیر است: درمان 
وضعیت‌های زمینه‌ای که سبب ایجاد تشنج شده و یا در 
ایجاد OT‏ نقش دارند؛ پرهیز از عوامل برانگیزاننده: مهار 


تشنج راجعه از طریق درمان پیشگیرانه با داروهای ضد 
صرع یا جراحی؛ و پرداختن به انواع گوناگونی از مسائل 
روان‌شناختی و اجتماعی. با توجه به علل و انواع متفاوت 
و پرشمار تشنج و نیز تفاوت‌های موجود در اثربخشی و 
توكسيسيتة داروهای ضد صرع برای هر بیمار, طرح‌های 
درماتی ly ub‏ هر بیمار به‌طور جداگانه تدوین شوند. 
در Ly at‏ تمامی موارد. نورولوژیست دارای تجربه در 
امر درمان ig wo‏ باید offal)‏ درمانی را طراحی کرده و 
بر اجرای oT‏ نظارت کند. به‌علاوه بیماران دچار صرع 
مقاوم یا بیماران نیازمند درمان با چندین داروی ضد 
صرع باید همواره تحت مراقبت منظم یک نورولوژیست 
قرار داشته باشند. 


(jlo ya‏ وضعیت‌های زمینه‌ای 
اگر تتها علت gins‏ نوعی اختلال متابولیک مانند 
اختلال در گلوکز با لکترولیت‌های سرم باشد. آنگاه 
هدف درمان عبارت خواهد بود از برطرف ساختن 
مشکل متابولیک مربوطه و پیشگیری از عود آن. درمان 
با داروهای ضد صرع معمولاً ضروری نیست. مگر AST‏ 
اختلال متابولیک مورد نظر را نتوان به‌سرعت اصلاح 
کرد و بیمار در معرض خطر تشنج بیشتر قرار داشته 
باشد. اگر علت آشکار تشنج, نوعی دارو aisle)‏ تتوفیلین) 
یا مصرف مواد غیر مجاز (مانند کوکائین) بوده است. 
آنگاه درمان مناسب همانا پرهیز از ol‏ دارو Ly‏ ماده 
خواهد بود؛ معبولاً هیچ نیازی & تجویز داروفای ضد 
صرع وجود ندارد. مگر آنکه تشنج بعدی در غیاب این 
عوامل برانگیزاننده رخ دهد. 

تشنج تاشی از dale‏ ساختمانی دستگاه عصبی 
مرکزی مانند تومور us pie‏ ناهنجاری عروقی: Ly‏ آبسة 
خی من ات بش از مرت ان اسب اجه 
زمینه‌ای دیگر عود نکند. مع‌هذا به‌رغم برداشتن Bash‏ 
ساختمانی مورد نظر. این خطر وجود دارد که کانون 
تشنج در بافت‌های اطراف باقی مانده باشد و یا آنکه 
به‌صورت نوپدید و در اثر گلیوز یا سایر فرآیندهای Lat‏ 
شده توسط جراحی, پرتوتابی. b‏ درمان‌های دیگر ایجاد 
شود. بتایراین اکثر بیماران به‌مدت حداقل ۱ سال بسر 
روی نوعی داروی ضد صرع نگه‌داشته می‌شوند و 
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تلاش le‏ قطع دارو فقط در ape‏ انجام می‌شود که 
بیمار کاملا بدون تشنج بوده باشد. اگر تشنج نسبت به 
درمان دارویی مقاوم باشد. بیمار ممکن است با عمل 
جراحی و برداشت بخشی از مغز که دچار صرع است. 
بهبود پابد (ادامة مطلب را ببینید). 

پرهیز از عوامل برانکیزاننده 

متأسفانه, اطلاعات اندکی دربار عواملی اختصاصی که 
دقیقا تعیین می‌کنند تشنج در چه زماتی در ploy‏ مبتلا 
به صرع رخ خواهد داد. در دست است. برخی بیماران 
می‌توانند شرایط خاصی که به‌نظر می‌رسد سبب کاهش 
آستانة تشنج‌شان می‌شود را شناسایی کنند؛ چنین 
بیمارانی باید از اين شرایط پرهیز کنند. برای مثال, به 
بیماری که متعاقب محرومیت از خواب دچار تشنج 
می‌شود. tub‏ توصیه کرد برنامه‌ای طبیعی را sly‏ خواب 
خود حفظ کند. بسیاری از بیماران متوجه وجود رابطه‌ای 
میان مصرف JT‏ و تشنج می‌شوند. و باید آنان را 
تشویق کرد تا عادت مصرف الکل خود را اصلاح کنند. 
به‌علاوه. موارد نسبتاً نادری از بیمارانی وجود دارند که 
تشنج‌شان در اثر محرک‌هایی کاملاً اختصاصی مانند 
مائیتور بازی‌های ویدئویی. موسیقی, یا صدای کلام یک 
فرد ایجاد می‌شود («صرع رفلکسی»). از آنجایی که در 
اغلب موارد رابطه‌ای میان استرس و تشنج وجود دارد. 
شتواهای ileal aighiss aol eel gual‏ 
می‌توانند مفید ally‏ شوند. 


درمان be‏ داروهای ضد صرع 

درمان با داروی ضد ig po‏ اساس درمان برای اکثر 
بیماران مبتلا به صرع است. هدف کلی عبارت است از 
پیشگیری کامل از تشنج, بدون ایجاد هرگونه عوارض 
guile‏ ناخواسته و ترجیحاً با یک دارو و با دوزی که 
cele,‏ آن sly‏ بیمار آسان باشد. طبقه‌بندی تشنج از 
مولفه‌های مهم در طراحی طرح درمانی است. زیرا برخی 
داروهای ضد صرع دارای قعالیت‌های متفاوتی علیه 
آنواع مختلف تشنج هستند. مع‌ه زا هم‌پوشانی 
قابل‌ملاحظه‌ای ole‏ بسیاری از داروهای ضد صرع 
وجود دارد. به‌تحوي که انتخاب درمان اغلب يا توجه به 


تیازهای اختصاصی فرد بیمار (و به‌ویزه ارزیابی وی از 
عوارض جانبی) صورت می‌گیرد. 


زمان آغاز درمان با داروی ضد صسرع درمان با 
داروی ضد صرع Ub‏ در هر بیمار دچار تشنج راجعه با 
علت ناشناخته پا ode‏ شناخته‌شده‌ای که قابل برگشت 
فیسلت» آغاز شود. البته هنوز در مورد آغاز درمان در 
بیماری که فقط یک تشنج واحد را تجربه کرده است. 
اختلاف نظر وجود دارد. بیماران دچار یک تشنج واحد 
ناشی از ضایعه‌ای شناسایی شده مانند 5 deg‏ عفونت., یا 
تومور دستگاه عصبي مر كزی, که در آنها شواهد محکمی 
وجود دارد که نشان می‌دهد ضایمة مربوطه, صرعزا 
است. باید تحت درمان قرار گیرند. خطر عود تشنج در 
بیمار دچار gis‏ نهان‌زاد یا مشخصاً بدون عامل 
برانگیزاننده به‌طور قطعی روشن نبوده. ولی برآوردهای 
(ee‏ آستهاز ۱ درشند as lage ۷۱ (Ge‏ ۱۲ باه 
نخست پس از تشنج اولیه حکایت دارند. علت این عدم 
قطعیت, همانا وجود تفاوت‌هایی در نوع تشنج زمینه‌ای و 
علل مندرج در مطالعات اپیدمیولوژیک گوناگون منتشر 
شده است. عوامل خطرساز مورد قبول همگان که با 
تشتج راجعه مرتبط هستند. موارد زیر را شامل 
می‌شوند: (۱) غیر طیعی بودن معاينة نورولوژیک: (۲) 
تشنجی که به‌صورت آستاتوس اییلیتیکوس تظآهر 
می‌ کند؛ (۳) فلج تاد پس از تشنج؛ (۴) سابقه خانوادگی 
قوی از تشنج؛ (۵) EEG‏ غیر طبیعی. اکثر بیماران دارای 
یک يا چند مورد از این عوامل خطرساز باید تحت 
درمان قرار گیرند. مواردی مانند اشتغال یا رانندگی نیز 
می‌توانند بر تصمیم‌گیری در زمينة آغاز با عدم آغاز 
درمان تأثیر گذارند. برای his‏ بیمار دچار یک تشنج 
واحد و نهان‌زاد که شغل وی به رائتدگی وابسته است. 
ممکن است ترجیح دهد تا sled‏ پذیرفتن خطر عود 
تشنج و خطر Syl‏ محرومیت از رانندگی. داروی ضد 
صرع مصرف کند. 

انتخاب داروهای ضد صرع داروهای ضد صرع 
موجود در بازار ایالات متحده در جدول ۶۴۵-۸ ols‏ 
داده شده‌اند. و فهرست ویژگی‌های فارماکولوژیک اصلی 
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تونیک- کلونیک با آغاز منتسر ‏ کاتونی غیاب معمول whe‏ غیر معمول. میوکلونیک آتونیک 
خط اول 
لاموتریژین لاموتریژین والبروئیک اسید والبروئیک اسید 
والپروثیک اسید کاربامازبین اتوسو کسیمید لاموتریژین 
آکسکاربازپین لاموتریژین توپیرامات 
فی‌توئین 
لونیراستام 
ole‏ 
زونیسامید؟ cel ogi‏ موتریژین کلونازيام 
فنی‌توئن زونیسامید" کلونازبام قلبامات 
کاربامازیین والیروئیک اسید کلوبازام 
اک سکاربازپین تیاگایین* روفینامید 
توییرامات “melt‏ 
فنوباربیتال لاکوزامیده 
پریمیدون اکروگابین" 
قلیامات فنوباربینال 
پربمدون 
فلیامات 


a‏ به‌عنوان درمان گمکی. 


داروهایی که به‌طور alo‏ مصرف می‌شوند نیز در جدول 
۴۴۵-۹ ارائه شده است. در سرتاسر جهان, داروهای 
قدیمی‌تر مانند فنی‌توئین, والپروئیک اسید. کاربامازپین» 
فنویاربیتال, و اتوسو کسیمید معمولاً به‌عنوان درمان خط 
اول برای اکثر اختلالات تشنجی مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. زیرا اثربخشی آنها در مجموع به‌ان دازة 
آثربخشی داروهایی است که به‌تازگی به بازار عرضه 
شده‌اند و روی‌هم‌رفته به‌مراتب ارزان‌تر هم هستند. اکثر 
داروهای جدیدی که در dao‏ گذشته در دسترس قرار 
گر فته‌اند. به‌صورت درمان افزودنی یا جایگزین استفاده 
می‌شوند, هرچند که امروزه بسیاری از آنها به‌عنوان 
درمان تک‌دارویی خط اول تجویز می‌شوند. 

علاوه بر اثربخشی, از سایر عوامل موثر بر انتخاب 
داروی اولیه می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: راحت 
بودن دوزبندی (مانند یک بار در روز در مقایسه با سه 


یا چهار بار در Gay‏ و عوارض جانبی بالقوه. در این 


راستاء شماری از داروهای parte‏ دارای مزیت تداخل 
دارويی کمتر و دوزبندی آسان‌تر هستند. تقریباً تمنمی 
داروهای ضد صرعی که به‌طور رایج تجویز می‌شوند 
می‌توانند سیپ ایجاد عوارض جانبی مشابه و وایسته به 
دوز مانتد رخوت‌زایی, آتاکسی, و دوبینی شوند. مصرف 
پلندمدت برخی ترکیبات در بزرگسالان و به‌ویژه در 
ads aol‏ سوکن استخوان شود Bl‏ 
اطمینان از آنکه gal‏ عوارض جانبی به‌موقع شناسایی و 
برطرف می‌شوند. پیگی ری دقیق الزامی است. PAST‏ 
داروهای قدیمی و برخی از داروهای جدیدتر نیز 
می‌توانند سبب ایجاد توکسيسيتة فرد- ویژه مانند 
بئورات agile‏ سر کوب مغز استخوان. Ly‏ توکسيسيتة 
کبدی شوند. اين عوارض جانبی اگرچه نادر هستند. ولی 
پاید در هنگام انتخاب دارو مد نظطر قرار گیرند و در 
ضمن لام است بیماران. آموزش‌های مربوط به علایم 
یا نشانه‌هایی را دریافت کنند که باید آنها را به اطلاع 
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پزشک خود برسانند. برای برخی داروها, انجام 
تست‌های آزمایشگاهی (مانفد شمارش کامل خون و 
تست‌های عملکرد کبدی) قبل از آغاز درمان (برای 
تعیین polite‏ پایه) و در ین دوزیندی اولیه و 
تیتراسیون داروی مورد نظر توصیه می‌شوند. ASS‏ مهم 
در اين of ole‏ است که Gilt‏ برخی مطالعات نشان 
داده‌اند oT‏ دسته از افراد آسیایی که حامل آلل آنتی‌ژن 
لکوسیت انسانی 111-2 هستند. در معرض 
خطر بسیار بالای واکتش‌های پوستی جدی تاشی از 
کاربامازپین و فنی‌توئین قرار دارند. در نتبچه زمينة 
نژادی و ژنوتیپ نیز عوامل دیگری هستند که باید در 
هنگام انتخاب دارو مد نظر قرار گیرند. 


انتخاب داروی ضد صرع برای تشنج کنونی کاربام ازپین 
(يا دارویی مشابه با of‏ به‌نام آکس Ape‏ 
لاموتریژین» فنی‌توئین. و لوتیراستام. در حال حاضر 
داروهای انتخابی sub‏ شده برای درمان اولية تشنج 
کانونی و از جمله تشنجی است که گسترش AHL‏ و به 
تشنج منتشر تبدیل می‌شود. این داروها روی‌شم‌رفته 
sll‏ اثریخشی بسیار مشابهی هستند. Jy‏ تفاوت‌های 
موج ود از نظسر فارماکوکینتیک و توکسیسسیته, 
شاخص‌های اصلی برای تجویز آنها به هر slew‏ قلمداد 
می‌شوند. برای مثال. مزیت کاربامازپین (که به‌شکل 
گسترده- رهش نیز موجود می‌باشد), OF‏ است که 
متابولیسم آن تأبع فارماکوکینتیک depo‏ اول است. و لذا 
رابطه‌ای خطی میان دوز دارو سطوح سرمی, و 
توکسيسيتة OT‏ وجود دارد. کاربامازپین می‌تواند سبپ 
ایجاد لکوپنی, کم‌خونی آپلاستیک, یا توکسیسیتة کبدی 
شده و لذا در بیماران مستعد به این مشکلات. منع 
Sb ean‏ مزیشت اکتس کاربا زین است مه 
به‌شیوه‌ای متابولیزه می‌شود که متابولیت مسبب برخی 
از تشر ان رشان کارا مار یر تایه تسیر کت 
اکن gale‏ خداحلاتبدارویی کفتری نیز در-مقارسته 
با کاربامازپین دارد. لاموتریژین از نظر عوارض جانبی» 
معمولاً به خوبی تحمل می‌شود. مع‌هذال. بیماران باید 
کاملاً از نظر احتمال بروز بثورات پوستی در حین آغاز 
درمان گوش‌به‌زنگ باشتد. این بئورات می‌توانند بسیار 


شدید بوده و در صورت عدم شتاسایی و عدم قطع 
بلافاصلةٌ دار به ایجاد سندرم استیونس- جانسون 
منجر شوند. البته اگر اين دارو با دوزهای ابتدایی پایین 
آغاز شده و تیتراسیون آن به‌آهستگی صورت گیسرد. 
می‌توان اين خطر را کاهش clo‏ لاموتریژین dak‏ در 
هنگامی که به‌صورت درمان افزودنی به والپروئیک اسید 
تجویز می‌شود. با دوزهای ابتدایی پایین‌تر آغاز شود. 
زیرا والپروئیک اسید سپب مهار متابولیسم لاموتریژین 
شده و نیمه‌عمر OT‏ را به‌میزان چشمگیری افزايش 
می‌دهد. فنی‌توئین دارای نیمه‌عمر تفت طولانی بوده و 
این مزیت را دارد که می‌توان of‏ را یک یا دو بار در 
روز تجویز کرد (و نه دو یا dk dw‏ در روز که در مورد 
بسیاری از داروهای دیگر صدق می‌کند). مع‌هذاء 
فنی‌توئین دارای کینتیک غیر خطی است. به‌طوری که 
آفزايش مختصر دوز فنی‌توئین به مقادیری بالاتر از دوز 
1455 5.$ استاندارد می‌تواند سبب ایجاد عوارض جانبی 
شدید شود. این یکی از علل اصلی تو کسيسيتة حاد با 
فنی‌توئین أست. مصرف بلندمدت فنی‌توئین با اثرات 
نامطلوبی بر روی زیبایی AL)‏ پرمویی. خشن شدن 
چهره هیپرتروفی لثه) و اثراتی بر روی متابولیسم 
استخوان همراه است. به‌دلیل وجود همین اثرات جانبی, 
پزشکان اغلب از تجویز فنی‌توئین sly‏ بیماران جوانی 
که پمک آنست ایا ساوی »بارش مس sisted‏ 
باشتد. پرهیز مي‌کنند. لوتیر استام gpl‏ مزیت را دارد که 
فاقد هر گونه تداخل دارویی است. و لذا این دارو به‌ویژه 
برای سالمندان و بیمارانی که داروهای دیگری مصرف 
aS ge‏ سار متاسب است. مم‌ه تا تعلداد 
قابل‌ملاحظه‌ای از بیسارانی که لوتیراستام مصرف 
می‌کنند. از تحریک‌پذیری, اضطراب. و سایر علایم 
روان‌پزشکی شکایت دارند. توپیرامات را می‌توان هم 
Gl»‏ تشنج کانونی و هم برای تشنج منتشر تجویز کرد. 
توپیرامات نیز همانتد برخي از سایر داروهای ضد صرع. 
مي‌تواند سپب آهسته‌شدن چشمگیر عملکردهای روانی- 
حرکتی و ایجاد plo‏ مشکلات شناختی شود. به‌علاوه 
این دارو نیاید به بیمارانی تجویز شود که در معرض 
خطر ابتلا به گلوکوم یا سنگ‌های کلیوی قرار دارند. 
والپروئیک اسید یک جایگزین اثربخش برای برخی 
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پیماران دچار تشتج کانونی است (به‌وبژه هتگامی که 
guts‏ به‌حالت منتشر تبدیل می‌شود). عوارض tle‏ 
گوارشی این دارو در صورت مصرف فرمولاسیون دیر- 
رهش آن (دیاکوت). کنتر هستند. برای پایش 
توکسيسيتة ناشی از این دارو انجام تست‌های 
آزمایشگاهی الزامی است زیرا والپروئیک اسید به‌ندرت 
می‌تواند سبب س کوب برگشت‌پذیر مفز استخوان و 
توکسيسيتة کبدی شود. از تجویز این دارو به بیماران 
دارای بیماری قبلی کبدی یا مغز استخوان باید به‌طور 
کلی oS poy‏ نارسایی CIS‏ مُهلک و برگشت‌ناپذیر 
که به‌صورت عارضة جانبی فرد- ویژه (و 43 وابسته به 
دوز) تظاهر می‌کند. از عوارض نسبتاً نادر است؛ خطر 
اسفاه aad sla ppl‏ کودکان زیر Ray‏ در eas‏ 
حد میکن است. به‌ویژه کود کانی که yglag lo thee‏ ضد 
صرع مصرف می‌کتند یا دچار اختلالات متابولیسم 
مادرزادی هستند. 

زونیسامید. el SLs‏ گاب‌اپنتین, لاکوزامید. و 
ازوگابین, داروهای دیگری هستند که هم‌اکنون برای 
درمان تشنج کانونی با یا بدون گسترش به تشنج منتشر 
تجویز می‌شوند. فنوباربیتال و سایر ترکیبات باربیتوراتی 
در گذشته به‌طور رایج به‌عنوان درمان bs‏ اول برای 
شکل‌های پرشماری از صرع به کار می‌رفتند. مع‌هذا, 
پارییتورات‌ها اغلب سبب ایجاد رخوت در بزر گسالان» 
بیش‌فعالی در کودکان. و تغییرات شناختی خفیف‌تر 
دیگری می‌شوند؛ AY‏ مصرف آنها باید به شرایطی 
محدود شود که هیچ درمان جایگزین مناسپ دیگری 


alas وجود‎ 


انتخاب داروی ضد صرع برای تشتح متتشر لاموتریژین و 
والپروئیک اسید هم‌اکتون بهترین انتخاب اولیه برای 
درمان تشنج توئیک- کلونیک منتشر اولیه به‌شمار 
می‌روند. توپیرامات زونیسامید. فتی‌توئین. کاربامازپین. و 
آکس کاربازپین؛ داروهای جایگزین متاسبی هستند. 
والپروئیک اسید در تشتج آتونیک. میوکلونیک. و PLE‏ 
a‏ بسیار اثربخش است. و لذا داروی انتخابی در آن 
دسته از بیماران دچار سندرم‌های صرعی منتشر قلمداد 
می‌شود که دارای انواع قشنج مختلط هستند. تکتة مهم 


آنکه, کاربامازپین, آکس کاربازپین, و فنی‌توئین می‌توانند 
سیب پدتر شدن انواع خاصی از تشنج‌های منتشر و از 
جمله تشنج آتونیک, توئیک, میوکلونیک, و LE‏ شوند. 
آتوسوکسیمید داروی بسیار اثربخشی برای درمان تشنچ 
LE‏ بدون عارضه است. ولی در درمان تشنج کانونی 
یا تونیک- کلوتیک جایی ندارد. پايش دوره‌ای شمارش 
سلول‌های خون الزامی است. زیرا اتوس وکسیمید به‌ندرت 
سیب سر کوب مغز استخوان می‌شود. به‌نظر می‌رسد 
لاموتریژین در سندرم‌های صرعی همراه با انواع CAS‏ 
منتشر و مختلط مانند IME‏ و سندرم لنوکس- گشتاوت 
بسیار اثربخش باشد. توپیرامات. زونیسامید. و فلبامآت 
نیز می‌توانند کارایی گستردهٌ مشابهی داشته باشند. 


آغاز مرمان و GF tials‏ 
از آنجایی‌که پاسخ به هر داروی ضد صرع» غیر 
قابل‌پیش‌بینی است. بیماران Uh‏ به‌دقت دربارء رویکرد 
درمانی‌شان آموزش داده شوند. در این lee‏ هدف OF‏ 
است که از وقوع تشنج پیشگیری شده و عوارض جانبی 
درمان نیز به‌حداقل ممکن thw pp‏ تعیسین دوز بهینه, در 
اغلب موارد با سعی و خطا صورت می‌گيرد. اگر فراوانی 
پایة تشنج. پایین acl‏ این فر آپند ممکن است چند ماه 
پا حتی بیشتر به‌طول انجامد. تجویز اکثر داروهای ضد 
صرع ub‏ نسبتاً به آهستگی صورت گیرد تا عوارض 
جانبی آنها به‌حداقل ممکن برسد. بیماران باید انتظار 
داشته باشند که عوارض جانبی جزئی مانند رخوت‌زاپی 
خفیف. تغییراتی مختصر در شناخت. با عدم ته ادل, 
معمولاً ظرف مدت جند روز برطظرف شوند. دوزهای 
آغازین, Youre‏ کمترین مقادیر مندرج در ستون دوز در 
جدول ۴۴۵-۹ هستند. افزايش بعدی دوز. ub‏ فقط پس 
از رسیدن dy‏ وضعیت ثابت با دوز قبلی صورت گیرد 
(یعنی پس از سپری شدن حداقل پنج نیمه‌عمر). 

tol‏ سطوح سرمی داروی ضد صرع می‌تواند برای 
تعیین Sob py‏ دوزیندی dol‏ بسیار مفید باشد. مع‌هذاء 
گستره‌های درمانی منتشر شده براي غلظت‌های سرمی 
دارو, تنها رهنمودی تقریبی برای تعیین دوز مناسب 
برای هر بیمار به‌شمار می‌روند. شاخص‌های مهم و 
کلیدی در اين میان. همانا سنجه‌های بالیتی مربوط به 
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فراواتی تشنج و وجود عوارض جانبی هستند. و نه 
مقادیر آزمایشگاهی. روش‌های عیارستجی متداول برای 
تعیین سطوح سرمی دارو مقدار کل دارو ists)‏ هم 
داروی آزاد و هم داروی متصل به پروتئین) را 
آندازه گیری می‌کنند. مع‌هذا آیین غلظت داروی آزاد 
است که poly‏ سطوح خارج‌سلولی در مغز بوده و 
پیشترین ارتباط را با اثربخشي دارو دارد. بنابراین, در 
بیماران دچار کاهش سطح پروتئین‌های سرمي Baile)‏ 
کاهش آلبومین سرم در آثر اختلال در عملکرد کلیوی 
پا کبدی) ممکن است نسبت داروی آزاد به داروی 
متصل به پروتئین افزایش toh‏ و در نتیجه غلاظت 
داروی آزاد برای کنترل تشنج کافی باشد. این بیماران 
دارای سطح داروی «زیردرمانی» بوده ولی دوز دارو 
Lb‏ تنها در صورتی تغییر یابد که تشنج همچنان غیر 
قابل کنترل باقی ly‏ و نه فقط به‌منظور دستیابی به 
سطح «درمانی» دارو. در چنین بيماراني. پایش سطح 
داروی آزاد نیز Jade‏ خواهد بود. در عمل, پایش سطح 
داروی ضد (Ene‏ علاوه بر آنکه حين آغاز پا اصلاح 
درمان مفید است. بیشترین SUIS‏ مفید را برای ed‏ 
پایبندی بیمار به درمان دارد. 

اگر تشنج به‌رغم آفزايش تدریجی دوز تا حداکثر 
دوز قایل تحمل و پاییندی cod‏ شدهء همچنان ادامه 
uh‏ آنگاه باید درمان را به داروی ded‏ صرع دیگری 
تغییر داد. gal‏ اقدام معمولاً با نگه‌داشتن بیمار بر روی 
داروی نخست و در gue‏ حال افزودن داروی دوم انجام 
می‌گیرد. دوز داروی دوم Lub‏ به‌نحوی تنظیم شود که 
بدون ایجاد توکسیسیته. سبب کاهش فراوانی تشنج 
شود. هنگامی که اين هدف محقق شد. می‌توان داروی 
نخست را به‌تدریج قطع کرد (معمولاً ظرف مدت چند 
هنته, مگر AGT‏ توكسيسيتة قابل‌ملاحظه‌ای وجود داشته 
باشد). سپس دوز داروی دوم بسته dy‏ پاسخ تشنح به 
آن و عوارض جانبی. به‌صورت بهینه‌تری تنظیم می‌شود. 
هر گاه ممکن باشد. هدف باید درمان تک‌دارویی باشد. 


زمان قعلع درمان 
به‌طور lt‏ حدود ۷۰ درصد کودکان و ۶۰ درصد 
کودکانی که تشنح‌شان به‌طور کامل با مصرف داروهای 


ضد صرع کنترل مي‌شود. می‌توانند در cules‏ درمان را vor‏ 


abs‏ کنند. در بیمارانی که شرایط زیر حاکم باشد. 
بالاترین احتمال قطع تشنج پس از قطع دارو وجود دارد: 
(۱) کنترل طبی کامل تشنج به‌مدت ۱ تا ۵ سال؛ (۲) 
منفرد بودن نوع تشنج (خواه کانونی و خواه منتشر)؛ (۳) 
طبیعی بودن معاینة نورولوژیک و از جمله هوش؛ و (۴) 
طبیعی بودن EEG‏ طول مدت قابل قیول برای عدم 
پروز تشنج. نامشخص بوده و بدون تردید پسته به 
شکل مختلف تشنج. متفاوت است. dines‏ منطق حکم 
می‌کند در بیماری که تمامی معپارهای مذکور برآورده 
شده‌اند. از Sal‏ 8 لازم برای قطع درمان برخوردار است. 
و منافع و خطرات بالقو؛ مربوطه را به‌وضوح درک 
می کند. تلاش برای abd‏ درمان پس از ۲ سال صورت 
پذیرد. در اکثر موارد. بهتر است دوز داروی مربوطه 
به‌تدریج و ظرف مدت ۲-۲ ماه کاهش یابد. AST‏ موارد 
عود. در همان ۲ ماه نخست پس از قطع درمان رخ 
می‌دهند. و به بیماران باید توصیه کرد که در طول ایسن 
مدت. از موقعیت‌های بالقوه bf‏ مانند رانندگی یا شتا 
اجتناب ورزند. 


درمان صرع مقاوم 

حدود paw Se‏ بیماران دچار صرع, به درمان به یک 
داروی ضد صرع واحد پاسخ نمی‌دهند. و لذا امتحان 
کردن تر کیبی از داروها برای کنترل تشنج ضرورت 
hes‏ بیماران دچار صرع کانونی تاشی از نوعی dale‏ 
ساختمانی زمینه‌ای یا بیماران دچار انواع متعهددی از 
quis‏ و تأخیر در رشد و نمو به‌ویژه ممکن است به 
داروهای متعددی نیاز lay‏ کنند. در حال حاضر هیچ 
دستورالعمل روشنی Sly‏ درمان چند- دارویی منطقي 
وجود ندارد هرچند که به‌لحاظ تثوری, ترکیبی از 
داروهایی با سازو کارهای متفاوت. می‌تواند بیشترین تأثیر 
مفید را در این زمینه داشته باشد. در اکثر موارد. در 
درمان ترکییی dog!‏ داروهای خط اول (یعنی 
کاریامازپین. آکس کارب ازپین. لاموتریژین والپروئیک 
اسید. لوتیراستام. و فنی‌توئین) با یکدیگر تر کیب 
می‌شوند. اگر gil‏ داروها ناموفق پاشتد. آنگاه افزودن 
داروهای دیگری مانند توپیرامات. زونیسامید. لاکوزامید. 
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5 يا تیاگابین اندیکاسیون دارد. OF‏ دسته از بیماران دچار 


تشنج میوکلوتیک که به والپروئیک اسید مقاوم هستند. 
ممکن است از اثرات مقید افزودن کلونازپام یا کلوب ازام 
منتفع شوند. و بیماران مبتلا به تشنج غیاب ممکن است 
به ت رکیبی از والیروئیک اسید و اتوسوکسیمید پاسخ 
دهند. همان اصول مربوط به پایش پاسخ درمانی, 
توکسیسیته, و سطوح سرمی که دربارة درمان 
تک‌داروبی صدق می‌کنند. دربارٌ درمان چند- دارویی 
نیز صدق مي کنند. و تداخلات دارویی بالقوه نیز باید 
شناسایی شوند. اگر هی چگونه بهبودی حاصل نشود. 
داروی سوم را می‌توان ضین حفظ دو داروی نخست. 
اضافه کرد. اگر پاسخی مشاهده شود. دارویی از بین دو 
داروی نخست که کمترین اثربخشی را دارد یا کمتر 
تحمل می‌شود, باید به‌تدریج قطع گردد. 


درمان sal yo‏ در صرع مقأوم به درمان 
حدود ۲۰ تا ۳۰ درصد بیماران مبتلا dy‏ صرع. به‌رخم 
تلاش برای یافتن ترکیبی کار آمد از داروهای ضد Epo‏ 
همچنان دچار تشنج می‌شوند. برای برخی از این 
بیماران. جراحی می‌تواند در کاهش چشمگیر فراوانی 
تشنج و حتی کنترل کامل تشنج بسیار اثربخش باشد. 
درک ارزش بالقوةٌ جراحی, به‌ویژه هنگامی مهم است که 
تشنج پیمار با درمان اولیه کنترل نمي‌شود. زیرا چنین 
بیمارانی اغلب به داروهای امتحان‌شد؛ بعدی پاسخ 
نمی‌دهند. در چنین شرایطی به‌جای قرار دادن بیمار 
تحت درمان طبی ناموفق به‌مدت چند سال و ترومای 
روانی- اجتماعی حاصله و افزایش مرگ و مپر ناشی N‏ 
ادامة تشنج, باید تلاشی اثربخش ولی نسیتاً کوتاهسدت 
را برای درمان طبی به‌عمل آورد و سپس بیمار را She‏ 
ارزیابی جراجی:ارنهاع ats‏ 

شایع‌ترین عمل جراحی برای بیماران مبتلا به Ene‏ 
debi‏ گیجگاهی, شامل برداشتن بخش قدامی- میانی 
Labs‏ گیجگاهی (لویکتومی گیجگاهی) یا برداشتن بخش 
محدودتری شامل آمیگذال و هیپوکامپ واقع در زیر 
این قطعه (آمیگدالوهیپ و کامپکتومی) است. تشنج کانونی 
نشأت گرفته از نواحی خارج gal fat‏ را می‌توان با 
برداشتن بخشی کانونی از قشر نو به‌همراه برداشتن 


دقیق ضایعة شناسایی شده (ضایعه‌برداری) به‌صورت 
قطعی درمان کرد. در مواردی که BG‏ تست‌های دیگر 
(مانند (SPECT PET MEG‏ بیانگر وجود ناحیه‌ای 
کاتونی از قشر مغز به‌عنوان منطقة آغاز تشنج باشند. 
برداشتن قشر نو به‌صورت موضعی و بدون وجود 
ضنایعه‌ای مشخص و شناسایی شده در MRI‏ نیز 
امکان‌پذیر است. در مواردی که تتوان ناحية قشری 
مربوطه را برداشت. گهگاه از ایجاد برش‌های متعدد 
تحت‌نرم‌شامه‌ای که سبب قطع اتصالات درون‌قشري 
می‌گردد. برای پیشگیری از گسترش تشنج استفاده 
می‌شود. برداشتن یک نیمکرة مغز یا برداشت چندقطمه 
نیز برای برخی از بیماران مبتلا به تشنج شدید ناشی از 
اختلالاتی در نیمکره مانند بزرگی یک تیمکرة jute‏ یا 
سایر اختلالات دیسس‌پلاستیک. مفید است. و 
بژوهشگران نشان داده‌اند که برداشستن جسم پینه‌ای 
برای درمان تشنج آتونیک پا تونیک ناتوان کننده 
اثربخش است البته معمولاً هنگامی که این تشنج, 
بخشی از نوعی سندرم تشنجی مختلط مانند سندرم 
لِنوکس- گشتاوت باشد). 

برای شناسایی اساس ساختمانی و عملکردی اختلال 
تشنج بیمار. ارزیابی پیش از جراحی طراحی می‌شود. 
برای تعیین محل آناتومیک کانون تشنج و تعیین رابطة 
بین فعالیت الکتروفیزیولوژیک غیر طبيعي با تظاهرات 
رفتاری تشنج. از پایش ویدئو- در حالت بستری استفاده 
مي‌شود. MRI‏ با قدرت تفکیک YL‏ و ثبت algal‏ از سر 
یا سر - شب‌پره معمولاً برای تعیین کانون صرعزا ALS‏ 
است. به‌ویژه هنگامی که یافته‌ها نیز با یکدیگر مطابقت 
داشته باشند. مطالعات تصویر بر داری عملکردی مانند 
PET MEG‏ و SPECT‏ تست‌هایی کمکی هستند که 
می‌توانند به تعیین یا tb‏ محل قرارگیری del‏ 
صرع‌زای آشکار کمک کنند. پس از شناسایی oes‏ 
احتمالی شروع تشنج. می‌توان از تست آموباربیتال درون 
کاروتید (تست وادا), و MRI‏ عملکردی برای ارزیابی 
محل قرارگیری مرکز زبان و حافظه و نیز تعیین 
پیامدهای عملکردی احتمالی برداشت Ayal‏ صرعزا 
به‌روش جراحي استفاده کرد. در برخی موارد. ارزیابی 
pe‏ تهاجمی استاندارد برای نعیین منطقة شروع GAS‏ 
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کافی نبوده. و پایش الکتروفیزیولوژیک تهاجمی, مانتد 
الکترودهای تحت‌سخت‌شامه‌ای يا الکترودهایی که در 
اعماق مغز کاشته می‌شوند برای تعیین دقیق‌تر محل 
آغاز تشنج لازم است. با تعیین نقشة قشر مغز در هنگام 
انجام جراحی, می‌توان تعیین کرد که دقیقاً چه وسعتی از 
مغز را tub‏ برداشت., و بدین ترتیب عمل برداشت را تا 
حد امکان محدود ساخت. بدین‌منظور:. عمل ثبست 
الکتر و کورتیکوگرافی با استفاده از الکترودهای واقع بر 
روی سطح مغز صورت مي‌گیرد تاوسعت اختلالات 
صرعی- شکل شناسایی شود. اگر ناحیه‌ای که باید 
برداشته شود در داخل يا در نزدیکی نواحی‌ای از مغسز 
قرار داشته باشد که احتسالاً دارای عملکرد حسی- 
حرکتی با زبانی هستند. نقشه‌برداری با تحریک 
الکتریکی مغز در حالی انجام می‌شود که بیمار بیدار 
است. تا بدین ترتیب, عملکرد نواحی قشری مورد نظر 
تعیین شده و از برداشت قشم بهاصطلاح «گویشی» 
پیشگیری شود و در نتیجه اختلالات پس از eee‏ 
جراحی به‌حداقل ممکن برسند. 

پیشرفت‌های به‌عمل آمده در تکنیک‌های ریز 
جراحی و ارزیابی پیش از عمل جراحی. سیب افزایش 
ثابتی در میزان موفقیت عمل جراحی صرع شده‌اند. OT‏ 
دسته از عوارض که‌به‌لحاظ بالینی حایز اهمیت باشند, 
کمتر از ۸۵ بوده و استفاده از روش‌های نقشه‌برداري 
عملکردی از مغز نیز سبب کاهش چشمگیر عوارض 
نورولوژیک ناشی از برداشت بافت pee‏ یا بربدن OT‏ 
شده است. برای مثال, حدود ۷۰ بيساراني که با 
لوبکتومی گیجگاهی تحت درمان قرار می‌گیرند. بهبود 
قطعی می‌یابند. و ۱۵ تا ۲۵ درصد آنان نیز حداقل 7۹۰ 
کاهش در فراوانی تشنج را تجربه خواهند کرد. در 
بیمارانی که به‌دلیل ابتلا به اختلالات تشنجی فاجعه‌انگیز 
ناشی از اختلالات Sop‏ نیمکره مغزی, تحت درمان 
برداشتن نیمکرة مغز قرار می‌گیرند نیز معمولاً بهبود 
چشمگیری مشاهده می‌شود. در بررسی گذشته‌نگر. 
بیماران معمولاً باید همچنان تحت درمان با داروهای 
ضد صرع قرار گیرند. ly‏ کاهش چشمگیر تشنج به 
دتبال عمل جراحی برداشت ضایعه. مي‌تواند jigs gh‏ 
مفیدی بر روی کیقیت زندگی داشته باشد. 


البته تمامی بیسارانی که به درمان طبی pole‏ 
هستند. نامزدهای مناسبی برای عمل جراحی برداشت 
dob‏ صرع زا به شمار نمی‌روند. برای مثال, برخضی 
بیماران, دچار تشنجی هستند که از بیش از یک نقطه 
نشأت مي‌گیرد. و لذا خطر ادامةٌ تشتج یا آسیب بالقوة 
ناشی از جراحی به‌میزان pe‏ قابل‌قبولی بالا در آنان ب الا 
است. در برخی از این موارد از تحریک عصب واگ 
(VNS)‏ استفاده مسی‌شود, هرچند که نتایج حاصله, 
محدود بوده و به‌سختی می‌توان پيش‌بيني کرد کدام 
بیمار از فواید OT‏ بهره‌مند خواهد شد. اخیرآ: نوعی ابزار 
قابل کاشت به‌نام Responsive NeuroStimulation‏ که 
می‌تواند آغاز تشنج را (گاهی قبل از آنکه تشنج به‌لحاظ 
gall‏ آشکار شود) تشخیص دهد و نوعی تحریک 
الکتریکی را ایجاد کند. به‌تأیید رسیده است و می‌تواند 
در برخی بیماران خاص مفید باشد. پژوهشگران 
هم‌اکنون در حال Lalas‏ اثربخشی جراحی با پرتو 
بهروش استریوتاکتیک. تخریب با حرارت لیزر, و 
تحریک بخش‌های عمقی مغز (DBS)‏ به‌عنوان 
pans‏ دیگر درمان صرع مقاوم با استفاده از جراحی 


استاتوس آپینپتیکوس 
استاتوس اپیلپتیکوس به تشنج پیوسته و یا به تشنج‌های مجزا و 
تکراری که با اختلال سطح هشیاری در حدفاصل بین تشنج‌ها 
همراه است. اطلاق می‌شود. استاتوس اپیلپتیکوس دارای چندین 
زیرتوع است. از جمله استاتوس اپیلپتیکوس تشنجی منتشر 
تونیک- کلونیک) و استاتوس اپیلپتیکوس غیرتشنجی (تشنج 
غیاب دایمی یا تشنج کانونی همراه با سردرگمی با اختلال 
تاکامل سطح هشیاری» و حداقل اختلالات حرکتی). طول مدت 
فعالیت تشنجی ALS‏ برای برآورده سدن تعریف استاتوس 
اپیلیتیکوس از قدیم‌الايام ۱۵ تا ۲۰ دقيقه تعیین شده است. 
مع‌هناء تعریف کاربُردی‌تر آن است که استاتوس اپیلپتیک وس را 
وضعیتی بدائیم که در col‏ طول مدت تشنج» تجویز فوری درمان 
خد تشنج ۳ ضروری سازد. GCSE uly‏ این وضعیت معمولا 
هنگامی است که تشنج بیش از ۵ دقیقه به‌طول انجامد. 
GCSE‏ نوع ی اورژانس بودد و wb‏ بلافاصلد درمان سود 


2 
0 
3 
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۵ زیرا ممکن است در اثر تنج طولاتیء اختلال عملکرد قلبی- 


ننفسی: هیپرثرمی, و اختلالات متابولیک رخ دهند. و در نتیجه 
آسیب نورونی برگشت‌ناپذیر ایجاد شود. از این گذشته». دستگاه 
عصبی مرکزی ممکن است حتی هنگامی آسیب ببیند که بیمار 
با تجویز داروهای مسدودکنندة عصبی- عضاانی» فلج شده 
است ولی همچنان تشنج الکتروگرافیک را تجربه می‌کند. 
شایع‌ترین GCSE fle‏ عبارت‌اند از قطع داروی ضد تشنج Ly‏ 
عدم پاییندی a‏ مصرف آن, اختلالات متابولیک» توکسيسيتة 
دارویی, عفونت دستگاه عصبی مرکزی» تومورهای دستگاه 
عصبی مرکزی» صرع مقاوم» و تروما به سر. 

در مواردی که glen‏ تشنج آشکار را تجربه می‌کتد» 
منپود است. dimes‏ پس از سپری شدن ۲۰ تا ۳۵ 
فزاینده‌ای خفیف‌تر شوند. بیماران ممکن است حرکات کلونیک 
خفیف را تنها در انگشتان و یا حرکات ظریف و سریج چشم‌ها را 
تجربه کنند. ممکن أست دوره‌های حمله‌ای از تاکی‌کاردی: 
هیپرتانسپون» 3 اتساع مردمک‌ها نیز وجود داشته باشد. در چنین 
مواردی؛ BEG‏ ممکن است تنها روش تأیید تسخیص باشد. 
بتابراین» اگر تشنج‌های آشکار بیمار قطع شود ولی وی همچنان 
در حالت BEG wth LS‏ باید انجام شود تا استانوس 
اپیلپتیکوسی که همجنان در جریان است. رد شود. بدیهی است 
هنگامی که بیمار دچار GCSE‏ در طی فرآیند محافظت از راه 
هوایی» با تجویز داروهای مسدودکنندة عصبی- عضلانی» فلج 
شده است نیز انحام EEG‏ ضروری است. 
عبارت‌اند از توجه به هرگونه مشکل قلبی- تنفسی حاد یا 
هییرترمی» انجام معاینة مختصر طبی و نورولوژیک» BS‏ رگ 
وریدی» و ارسال نموئه‌هایی برای بررسی‌های آزمایشگاهی 
cage‏ شناسایی اختلالات متابولیک. آنگاه درمان ضد تشنج باید 
بدون تأخیر آفاز شود؛ رویکرد درمانی مربوطه در سکل 
249-۳ نشان داده شده است. 

اعتقاد بر این است که درمان استاتوس اییلپتیکوس غیر 
تشنجی, از فوریت کمتری در مقابسه با GCSE‏ برخوردار باشد 
زیر تشنجی که در جریان است با اختلالات متابولیک شدیدی 
که در GCSE‏ دیده می‌شوند. همراه نیست. مع‌هذا. شواهد 
موجود نشان می‌دهد که استاتوس آپیاپتیکوس غیر تشنتی» 
بمویژه نوعی که در اثر فعالیت تشنجی کانونی و کنونی ایجاد 


می‌شود با سیب سلولی در محل قرارگیری کانون تشتج همراه 
از رویگرد کلی شرح داده دم ced GCSE ly‏ درمان قترار 
گیرد. 


در ورای تشنج: pls‏ مسایل ذرمانی 
رفتار دو حدفاصل, بین تشدي‌ها 
عوارض جانبی صرع اغلب از تشنج بالینی فراتر رفته» و وسعت 
این اثرات تا حد بسیار cule ay‏ صرع» فراوانی و شدت تشنج» و 
عوارض درمان ضد Eno‏ بستگی دارد. بسیاری از بیماران مبتلا 
به صرح در حدفاصل cre‏ تشنج‌ها WIS‏ طبیعی بوده و زندگی 
بسیار موفق و کارآمدی را تجربه می‌کنند. در dati‏ مقابل, 
مغزی اکتسابی» ممکن است دچار اختلال عملکرد شناختی و 
سایر اختلالات نورولوژیک باشند. اختلالات مکرر در EEG‏ 
حدفاصل بین تشنج‌ها با اختلال عملکرد جزئی حافظه و توچه 
shied ol at‏ بیمارانی که تشنچ‌هایی پرشمار (بهویژه 
تشنج‌هایی نشأت گرفته از dab’‏ گیجگاهی) را تجربه می‌کننده 
اغلب اختلال در حافظةٌ کوتاه‌سدت را گزارش می‌دهند AS‏ 
ممکن است با گذشت زمان پیشرفت کند. 

بیماران Mine‏ به صرع در ممرض خطر ابتلا به انواع 
گوناگونی از مشکلات روان‌پزشکی و از جمله اقسبردگی» 
اضطراب» و روان‌پریشی هستند. این خطر بسته به عواملی 
پرشمار و از جمله ade‏ فراوانی» و شدت تشنج و نیز سن پیمار 
و سابقة شخصی قبلی Ly‏ سابقة خانوادگی ابتلا به اختلال 
روان‌پزشکی, بسیار متغیر است. افسردگی در قریب به ۲۰ درصد 
بیماران رخ دادهء و میزان jay‏ خودکشی در بیمارآن میتلا به 
ee po‏ بالاتر از میزان آن در چمعیت عمومی است. افسردگی 
باید از طریق مشاوره یا تجویز داروء درمان شود. مهارکننده‌های 
انتخابی بازبرداشت سروتونین (55181ها) معمولاً حداقل تأثیر را 
بر تشنج داشته, درحالی که ضد افسردگی‌های سه‌حلقه‌ای 
می‌توانند آستانة تشنج را کاهش دهند. اضطراب می‌تواند از 
علایم تشنج باشد» و رفتار مضطرب يا روان‌پریشانه می‌تواند در 
طول دلیریوم پس از نشتج رخ دهد. روان‌پریشی پس از BEAT‏ 
پدیده‌ای نادر است که یو پس از دوره‌ای از افزايش فراوانی 
تشنج رخ می‌دهد. معمو لاه 3399 کوتاهی از سالامت ذهنی وجود 
دارد که تا یک هفته به‌طول می‌انجامد. و سپس چند روز تا چند 
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۳۵۷ تفص‎ 
WV benzodiazepine 
LZP 0.1 mpl. or MDZ 0.2 وا‎ 
CLZ0.015 moka 


SE ۱ me‏ فریب الوقوع یا زودرس UO)‏ ۳۰ دقبقه) 


۱۷ antiepileptic drug 
HT 20 moving, of VPA 20-30 


a 
LEV 20-30 mgt 


yok 43 SE ۹ a 
۳ ero “y کالوتی پيچیده. میوکلونیک‎ SE 
۹ whe ی سر و‎ f 1 یا ابسانس‎ ۳ 
Se ‘a a 
تثبیت شده و مقاوم زودرس‎ SE i a 
ee EE WV MDZ 6.2 mg/kg ~ 0.2-0.6 اوه‎ Further ۱۷۲۳۵ a drug 
andor ntlepiteptic 
IV PRO 2 mpg > 2-10 موه‎ VPA, LEV, LOM, TPM, PGB, or other 
سس‎ usr aucune a رس‎ aes engin | 
لب‎ 
سایر داروها:‎ i رویگرد‌هاي دیکر:‎ 
دلروهای بیهوشی: لبدوکاتین, وراپامیل. منیزیم.‎ pls olla. عصب‎ Saad yoke 
تمریک مغناطیسی مکرر از طریق ایزوفلوران, دسفلوران. کنامین ]ریم غذایی کتون زا‎ 
جمیسمه شوک الکتریکی, هیپوترمي تعدیل سپستم آپمنی‎ 


شکل ۴۴۵-۳ 


درمان دارویی استاتوس اپیلیتیکوس (ST)‏ تونیک- کلونیک منتشر در بزر گسالان. CLZ‏ کلونازپام؛ LCM‏ 


لاکوزامید؛ LEV‏ لوتیراستام؛ 12۳ لورازپام؛ MDZ‏ میدازولام: PGB‏ پره گابالین: PHT‏ فنی‌توئین یا فس- فنی‌توئین: PRO‏ 
پروپوفول؛ PTB‏ پنتوبارییتال؛ 111۳ تپوپنتال؛ TPM‏ توپیرامات: VPA‏ والپروتیک اسید. 


هفته رفتار سرآسیمه و روان‌پریشانه مشاهده مسی‌شود. 
روان‌پریشی حاصله, معمولاً خودبخود بهبود می‌یابد» ولی در 
él‏ موارد مستلزم درسان کوتاسدت با داروهای ضد 
روان‌پریشی يا ضد اضطراب است. 

اختلاف نظر بر سر اینکه آیا برخی بیماران مبتلا به صرع 
(و به‌ویژه صرع dab’‏ گیجگاهی) دچار «شخصیت بین‌تشنجی» 
کلیشه‌ای هستند یا end‏ همچنان وجود دارد. دیدگاه غالب آن 
است که صفات شخصیتی غیر gare‏ در صرع‌های متنوع 
[مانند صرع منتشر و صرع قطعة پیشانی) دیده می‌شوند و ممکن 
است از نوعی ضایعة مفزی ساختمانی زمینه‌ای, اثرات داروهای 
ضد صرع» و عوامل روانی- اجتماعی مرتبط با ابتلا به بیماری 
مزمن» و نیز خود صرع نأشی شوند. 


آمیزان] مرگ و میر صرع 
خطر مرگ در بیماران Mine‏ به صرع» حدود دو تا سه برایبر رقم 


مورد انتظار در جمعیت مشابهی است که به صرع مبتلا نيستند. 
بخش baer‏ این افزایش میزان مرگ و epee‏ به علت زمینه‌ای 
صرع (مانند تومور یا سکته مغزی در بزرگسالان مسن‌نر) مربوط 
danas al‏ تعداد قابلملاحظه‌لی از بیساران» در rl‏ سوانج» 
استاتوس اپیلپتیکوس» و سندرمی موسوم به مرگ غیر منتظرةٌ 
تاگهانی در صرع (SUDEP)‏ فوت می‌کنند؛ سندرم مرگ غیر 
منتظرةٌ ناگهانی در ‘Epo‏ معمولا افراد جوان دچار تشنج Lu‏ 
علایم حرکتی را مبتلا ساخته و معمولاً در هنگام شسب رخ 
می‌دهد. علت cpl‏ سندرم joie‏ ناشناخته است؛ و ممکن است از 
عملکردهای ریوی» قلبی» و بیداری وارد می‌آورد. نتایج مطالعات 
اخیر حکایت از آن دارند که در برخی مواره نوعی جهش 
ژنتیکی می‌تواند هم cle‏ صرع و هم علت اختلال cule‏ 
قلبی‌ای باشد که سیب مرگ ناگهانی می‌شود. 


Yo; 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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مسایل روانی- اجتماعی 

Ene‏ هتوز هم با نوعی انگ فرهنگی همراه است, هرچند که 
کارآمدی دارند به‌آهستگی در حال کاهش است. بسیاری از 
بیساران dy Mee‏ صرع» دچار تسرس‌هایی مانتد ترس از 
عقب‌ماندگی ذهتی با مرگ در حین تشنج هستند. پزشک باید با 
ار آموزش‌های لازم دربارة صرع به بیمار و نیز با حصول 
افراد نیز از همان آموزش‌ها بهره‌مند شده‌اند» به‌دقت با این 
موضوع برخورد کند. پایگاه اینترتتنی www.epilepsy.com‏ 
یک aude‏ مقید برای مطالب آموزشی در اين زمینه است. 


تفا رانندگي. a]‏ ۳ فخالیت‌ها 
بسیاری از بیماران دچار Epo‏ حتی در مواردی که تشنح‌شان 
od Jes” Mls‏ است» با مشکلاتی در یافتن شغل با حفظ 
شغل خود روبرو هستند. برای آنکه کارفرمایان نتوانند تبعیضی 
ale‏ بیماران دچار صرع اعمال کنند» قوانین فدرال و ایالتی 
خاصی وضع شده‌اند, 3 بیماران sol‏ تشویق شوند gee LG‏ 
قانونی خود را شسناخنه و Lgl‏ را طلب کنند. آن دسته از 
ارائه‌دهندگان خدمات سلامت که به‌عنوان حامیان قدرتمند 
چنین بیمارانی عمل می‌کنند تیز می‌توانند کمک‌های شایانی را 
در اين زمینه به آنان ارائه نمایند. 

از دست دادن صلاحیت رانندگی» یکی از مختل‌کننده‌ترین 
پیامدهای اجتماعی صرع است. پزشکان باید از قوانین محلی 
bogs ys‏ به رانند کی و Sule ‘Epo‏ آگاه پاشند و به‌صراحت در این 
زمینه با بیماران خون گفتگو کنند» زیرا این قوانین در بین 
ایالت‌ها 9 کشورهای مختلف» بسیار متفاوت هستند. در تمامی 
موارده وظیفة پزشک است که به بیماران هشدار دهد چنانچه 
تشنج‌شان تحت کنترل نیست» در صورت مبادرت به رانندگی 
می‌توانند برای خود و سایرین مخاطره‌آمیز باشند (مگر آنکه 
تشنج آنان با اختلال سطح هشیاری یا اختلال در کنترل حرکتی 
همراه نباشد). به‌طور ‘al‏ در ysl‏ ایالت‌هاء بیماران اجازه دارند 
پس از یک دورة ۳ ماهه تا ۲ Mle‏ بدون تشنج (چه با مصرف 
دارو و چه بدون آن به رانندگی بپردازند. 

بیمرانی که تشن‌شان به‌طور کامل کتترل تشده باتسد نیز 
باید با خطر قرارگرفتن در موقمیت‌های دیگری مبارزه AUS‏ که 
در آنها ممکن است اختلال در سطح هشیاری یا از دست رفتن 


کنترل حرکتی» سبب مرگ یا آسیپ عمده شود. بنابراین؛ بسته 
به نوع و فراوانی تشنج بسیاری از بیماران tule‏ آموزش ببینند تا 
از کار کردن در ارتفاع یا کار کردن با دستگاه‌ها خودداری کرده 
و sly‏ انجام فعالیت‌هایی مائتد استحمام و شتاء شخصی ۳ در 


کنار خود داشته باشند. 


مسایل bg‏ مرتبط با زنان و صرع 
صرح کاتامنیان 

برخی از زنان در حوالی زمان قاعدگی» افزایش چشمگیری در 
فراواتی تشنج را تجربه می‌کنند. پژوهشگران معتقدند که این 
تفییر یا به واسطة اثرات استروژن و پروژسترون بر روی 
تحریک‌پذیری نورونی» یا به‌واسط تغییرانی در سطح داروی 
ضد صرع (در ثر تغییر متابولیسم يا اتصال به پروتئین) ایجاد 
می‌شود. برخی بیماران ممکن است از فواید اف زايش دوز داروی 
ضد صرع در دورة قاعدگی بهره‌مند شوند. پروژستین‌های طبیعی 
یا مدروکسی‌پروژسترون عضلانی نیز ممکن است برای 
زیرمجموعه‌ای از زنان مفید باشد. 


بارداری 
اکثر زنان dy Mine‏ صرع که باردار می‌شوند» دوران حاملگی 
بدون عارضه‌ای را سپری خواهند کرد و فرزندی طبیعی را 
به‌دنیا خواهند آورد. dimen‏ صرع با خطرات مهمی در دوران 
بارداری همراه است. میزان فراوانی تشنج در حین بارداری در 
قریب به ۵۰ درصد زنان» بدون تغییر باقی خواهد ماند در ۲۰ 
درصد آنان افزايش خواهد یافت» و در ۲۰ درصد آنان کاهش 
tlie‏ پژوهشگران, تغییر در میزان قروانی تشنج را به اشرات 
اندوکرین وارد بر دستگاه عصسبی مرکزی تفییراتنی در 
فارماکوکینتیک داروهای ضد صرع (مانند آفزايش سرعت 
متابولیسم دارو توسط کید یا اثراتی بر اتصال به پروتئین‌های 
{law‏ تغییراتی در پایبندی glow‏ به مصرف دارو نسبت 
می‌دهند. اگر فراواتی تشنج اقزايش یابد یا عوارض جانبی 
داروهای ضد صرع تشدید شوند. آنگاه اندازه‌گیری غلظت داروی 
متصل نشده به پروتئین می‌تواند مفید باشد. 

میزان joy‏ کلی ناهنجاری‌های جنینی در کودکان متولد 
شده از مادران مبتلا cE po dy‏ ۵-۶ درصد و در زنان سالم ۲۳۳ 
درصد است. بخشی از این میزان بالاتر بروزء ناشی از اشرات 
تراتوژن داروهای ضد صرع بوده» و میزان این خطر با آفزایش 
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تعداد داروهای مصرفی افزایش یافته (برای a Ste‏ در صورت 
مصرف ۲ داروء خطر ایجاد ناهنجاری به ۱۰-۲۰ درصد می‌رسد) 
و احتمالاً با افزایش دوز نیز افزایش می‌یابد. پژوهشگران با 
انجام فراتحلیلی بر روی نتایج منتشر شده از مطالعات گروهی و 
دفاتر ثبت بارداری دریافنند که شایع‌ترین Lag Local‏ همانا 
نقایصی در دستگاه قلبی- عروقی و عضلانی- اسکلتی بوده‌اند 
(۱/۸ تا ۱/۴ درصد). والیروئیک اسید ارتباط تنگاتنگی با افزایش 
خطر نتایج نامطلوب جنینی yb‏ (۷-۲۰ درصد). یافته‌های اخیر 
به‌دست آمده از یک دفتر بزرگ ثبت بارداری حکایت از آن دارند 
که به‌غیر از توپیرامات» داروهای ضد صرع جدیدتر به‌مرانب 
بی‌خطرتر از والیروثیک اسید هستند. 

از آتجایی که آسیب بالقوة تشنج کنترل‌نشده بر روی phe‏ و 
جنین» بیش از اثرات تراتوژن داروهای ضد صرع قلمداد می‌شود 
پژوهشگران در حال حاضر توصیه می‌کنند که زنان باردار را 
می‌توان بر روی درمان دارویی اثربخش نگه‌داشت. هر گاه 
ممکن باشد bl gol‏ حکم می‌کند که بیمار تحت درمان 
تک‌دارویی با کمترین دوز اثربخش قرار گیرد (به‌ویزه در طول 
سهماهة نخست). مع‌هذا در برخی زنان» نسوع و فراواننی 
تشنح‌شان ممکن است قطع تدریجی داروهای ضد صرع پیش از 
بارداری را بدون آنکه خطری در بر داشته باشد را امکان‌پذیر 
سازد. بیماران باید فولات (۱-۴ میلی‌گرم در روز) نیز مصرف 
کننده زیرا پژوهشگران معتقدند اثرات ضد فولات داروهای ضبد 
تشنج در ایجاد نقابص Ua)‏ عصبی نقش دارنده هرچند که فواید 
این درمان هنوز به‌اثبات نرسیده است. 

داروهای القاکتندة آنزیمی مانند فنی‌توئین, کاربامازپین» 
آکس کاربزپین» توپیرامات» فنوبربیتال و پریمیدون سیب کمبود 
گذرا و برگشت‌پذیر عوامل اتعقادی وابسته به ویتامین 5 در 
قریب به ۵۰ درصد نوزادان متولد شده می‌شوند. اگرچه خونریزی 
در نوزاد ناشایم است» ولی مادر باید در ۲ هفتة آخر بارداری, 
تحت درمان با ویتامین >1 خوراکی (۲۰ میلی‌گرم در روزه 
فیوکینون) قرار گرفته. و نوزاد نیز باید در بدو تولده ۱ میلی‌گرم 
ویتامین 16 عضلانی دریافت AS‏ 


پیشگیری از بارداری 

در هنگام تجویز داروهای ضد Ene‏ برأی زنانی که قرص‌های 
ضد بارداری خوراکی مصرف می‌کنند, tab‏ دقت ویژه‌ای مبذول 
شود. داروهایی مانند کاربامازپین» فشی‌توئین, فتوباربیتال» و 


توپیرامات می‌توانند از طریق القای آنزیمی و سازوکارهایی Sp‏ 
ol IS‏ قرص‌های ضد بارداری خوراکی را به‌مییزان چشسمگیری 
کاهش دهند. به بیماران باید توصیه کرد تا از روش‌های دیگری 
sly‏ پیشگیری از بارداری استفاده کنند. و یا آنکه باید داروهای 
ضد بارداری‌شان به‌نحوی اصلاح گردد تا اثرات داروضای ضد 
صرع در آنان خنثی شود. 


شیر ذهی 

داروهای ضد Eno‏ به‌میزان متفیری در شیر مادر دفع می‌شوند. 
نسیت غلظت دارو در شیر مادر نسبت dy‏ سرم. از حدود ۵ درصد 
(والپروئیک اسید) تا ۳۰۰ درصد (لوتیراستام) متفیر است. با توجه 
به فواید کلی تغذیه با شیر مادر و عدم وجود شواهدی دال بر 
آسیب بلندمدت شیرخوار به‌دنیال مواجهه با داروهای ضد صرع, 
مادران دچار صرع را می‌توان به تغذية نوزاد خود با شیر مادر 
تشویق کرد. مع‌هذاء اگر هرگونه شواهدی از تأثیر دارو بر روی 
شیرخوار (مانند بی‌حالی یا عدم تغذية مناسب) وجود داشنه باشده 
باید این تصمیم را مورد بررسی مجدد قرار داد. 


1 بیماری‌های عروقی 
jhe‏ 


Wade 5 Smith, S. Claiborne Johnston, 
J. Glaude Hemphill, III 


بیماری‌های عروقی مفز شامل برخی از شایع‌ترین و 
4 ویران کننده‌ترین اختلالات هستند؛ بعنی سکتة مغزی 
خونریزی). سکتة مغزی, دومین علت شایع مرگ در سرتاسر 
جهان ody‏ 5 در سال ۲۱ سیب ۲ میلیون مورد مرگ شده 
است» و در کشور چین نیز دو برابر میزان مرگ تاشی از بیماری 
قلبی است. سکن مغزی سبپ حدود ۲۰۰۰۰۰ مورد مرگ در هر 
سال در ایالات متحده شده و از علل اصلی ناتوانی به‌شمار 
می‌رود. میزان بروز بیماری‌های عروقی مغ با افزايش سن 
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مسخ؛ تعداد asus‏ مغزی نیز افزايش یابدء و تعناد موارد مرگ 
ناشی از سکتة مغزی در ایالات متحده در سال ۲۰۳۰ دو برایر 
شود. EK‏ مغزی یا Hole‏ عروقی مغز بنابهتعریف عبارت است 
از آغاز ناگهانی نوعی اختلال نورولوژیک که به یک علست 
عروقی کانونی قابل اتتساب است. بنابراین» تعریف سکتة مفزی» 
تعریفی بالینی است و از تصویربرداری مغز برای تأیید تشخیص 
استفاده می‌شود. به‌دلیل پیچیده بودن آناتومی مغز و عروق آن» 
تظاهرات بالینی سکتةٌ مغزی نیز بسیار متغیر هستند. ایسکمی 
مغنری در اثر کاهش جریان خون به‌مدت بیش از چند تایه رخ 
می‌دهد. علایم نورولوژیک ظرف مدت چند ثانیه بروز AHS oo‏ 
زیرا نورون‌ها فاقد گلیکوژن بوده. و لذا انرژی مورد نیاز آنها 
به‌سرعت از دست می‌رود. اگر فطع جریان خون بیش از چند 
دقیقه به‌طول انجامد. انقارکتوس يا مرگ بافت مغزی ایجاد 
می‌شود. اگر جریان خون به‌سرعت برقرار شود بافت مفز 
می‌تواند به‌طور کامل بهبود یابد و علایم بیمار نیز فقط VAS‏ 
هستند: این را tao‏ ایسکمیک گذرا (TTA)‏ می‌نامند. تعرییف 
ظرف مدت ۲۴ ساعت برطرف شده و هیچ‌گونه شواهدی از 
انفارکتوس مغز در تصویربرداری از jie‏ مشاهده نشود. اگر 
عالایم و نشانه‌های نورولوژیک od bogs ye‏ به‌مدت بیش از ۲۴ 
ساعت به‌طول انجامند Ly‏ انفارکتوس مغزی اگر علایم و 
نشانه‌های نورولوژیک مربوطه» به‌مدت بیش از ۲۴ ساعت 
به‌طول انجامند یا شواهدی از انفارکتوس مغزی وجود داشته 
باشد» سکتة مغزی رخ داده است. کاهش کلی جریان شون 
مغزی در اشر هیپوتانسیون سیستمیک Stile)‏ آریتمی قلبی» 
نفار کتوس میوکارد. یا شوک هموراژیک) معصولاً سبب ایجاد 
سنکوپ می‌شود (فصل ۲۷). ST‏ کاهش جریان خون مفزی 
به‌مدت طولانی‌تری ادامه cub‏ آنگاه ممکن است انفارکتوس در 
متاطق مرزی Ge‏ نواحی توزیع شریان مغزی shel‏ رخ دهد. در 
موارد شدیدتره هیپ وکسی- ایسکمی کلسی سیب ایجاد آسیب 
مغزی گسترده می‌شود؛ مجموعة عوارض شناختی حاصله نیز 
انسعالوپانی هییوکسیک- ایسکمیک نامیده می‌شود (فصل 
۰ در نقطة مقابل, انفارکتوس یا ایسکم ی کلنونی معمولاً 
در اثر ترومیوز خود عروق مغزی و یا آمبولی نشأت گرفته از یک 
منبع شریاتی پروگزیمال با قلب ایجاد می‌شود. خونریزی 
درون‌جمجمه‌ای در اثر خونریزی مستقیم به‌داخل مفز يا اطراف 
آن رخ می‌دهد؛ و با ایجاد اثر توده‌ای بر روی ساختمان‌های 


عصییی» به‌دتبال اثرات توکسیک خود خون, یا با افزایش فشار 
درون‌جم‌جمه‌ای» موجب بروز علایم نورولوژیک می‌شود. 


برخورد با بیمار: 
بیماری عروقی مغز 


برای استفاده از درمان‌های حساس dy‏ زمان مانند ترومب‌ولیزه 
ارزیایی سربع ضروری dimes cul‏ بیماران دچار سکنة 
مفزی حاد در اغلب موارد خودشان برای درمان خودشان 
مراجعه نمی‌کننده زیرا به‌ندرت Ler‏ درد بسوده و به‌عللاوه 
ممکن است قدرت تشسخیص ابنکه مشکلی وجود دارد را 
نداشته باشند (آنوزوکتوزی)؛ و در اغلب موارد یکی ار اعضای 
خانواده با فردی ناظر است AF‏ تقاضای کمک می‌کند, 
بنابراین: sub‏ مشاورة لازم ما بیماران و اعصای خانوادة آنان 
صورت گیرد تا در صورت تجربه کردن با مشاهدة آغاز 
ناگهانی هر یک از موارد زیر بلافاصله با خدمات طبی 
اورزانس تماس بگيرند: از بن رفتن عملکرد حسی وا یا 
حرکتی در بک سمت بدن (حدود ۸۵ درصد ببماران دچار 
سکتة مغزی ایسکمیکه به همی‌بارزی Mise‏ هستند)؛ تغییر 
در دید رآمرفتن, با توانایی نکلم یا فهم مطالب؛ یا سردرد 
شدید ناگهانی. 

از سایر علل علایم نورولوژیک که به‌صورت HSE‏ 
آغاز od‏ و ممکن است poe‏ سکتة مفزی را تقلید StS‏ 
می‌توان به تسنج. تومور درون‌جمجمه‌ای. میگرن» و 
انسفالوبانی متابولیک اشاره کرد. وجود شرح حال کافی از 
قردی ناظر مبنی بر اینکه در ابتدای «pal‏ هیچ‌گونه فعالست 
تشنحی رخ نداده است» معمولاً وجود تشنج را رد صی‌کنده 
هرجند تشنج ناقص Storey‏ ادامه‌دار و بدون culled‏ نونیک- 
کلونیک می‌نواند گهگاه علايم با نشانه‌های سکن مخزی را 
تقلید کند. تومورها ممکن است با علایم حاد نورولوزیک 
ناشی از خونربزی» تشنج با هبدروسفالی تظاهر کنند. نکنة 
شگفت‌انگیز آن است که میگرن (فصل 2۷ می‌تواند 
حنی در بیماران بدون شرح حال قابل‌ملاحظه‌ای دال سر 
میگون: علایم با ALS‏ کته مفزی وا DS HIB‏ 
هنگامی که میگرن بدون سردرد ابجاد می‌شود (میکرن 
بدون سردرد با آسفانزیک) تشخیص آن می‌تواند یار 
دشوار باشد. بیماران بدون هرگونه شرح حال قبل از میگرن 
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ممکن است حتی پس از سن ۶۵ سالگی دجار میگرن 
آسفالژیک شوند. در آغلب موارده نوعی اختلال حسی» غالسب 
بوده و این اختلال حسی همانند هر اختلال حرکتی» معمولا 
به آهستگی و ظرف مدت چند دقيقه (برخلاف سکتة مفزی 
که ظرف مدت sin‏ ثانیه است) کل یک plait‏ را فرامی‌گیرد. 
با عبور اخنلال قشری از مرزهای عروقی یا در صورت وحود 
علایم بیتابی بارز sale‏ اسکوتوم چشمک‌زننده. می‌توان 
تشخیص میگرن را با اطمینان بیشتری مطرح کرد. در برخی 
موارده مطرح کردن تشخیص میگرن تا هنگامی که چندین 
دورة متعدد و بدون علایم با نشانه‌های بأقی‌مانده و بدون 
هیچ‌گونه تغیبری در MIRT‏ وحود نداشته باشبد, غیر ممکن 
خواهد بود. انسفالوباتی‌های متابولیک معمولاً سبب ایجاد 
تغیبرانی توسان‌دار در وضعیت ذهنی می‌شونده بدون آنکه 
یافنه‌های نورولوژیک کانونی ایجاد کنند. مع‌هذاء در صورت 
وجود آسیب مغزی یا سکتة مزی قبلی» بیمار مىتلا به تب 
يا سپسیس می‌تواند همی‌پارزی راجعه را joy‏ دهد. که با 
درمان عفونت مورد نظرء بهسرعت برطرف می‌گردد. این 
فرآیند متایولیک» JMS!‏ قبلی را «بنهان می‌سازد». 

تصویربرداری از مغز الزامی است تا مشخص شود که Lal‏ 
علت سکتة مضفزی» ایسکمی است یا خونریزی (تسکل 


441-1) تصویربرداری از مغز به‌روش سی‌نی‌اسکن» روش 


تصویربرداری استاندارد برای شناسابی وجود یا ple‏ وجود 
خسونریزی درون‌جمجمهای است (گفتار #بررسی‌های 
تصویربرداری» را در ادامه ببینید) اگر سکتة مضزی از نوع 
ایسکمیک باشد. تجویز HPA‏ (فصال‌کنندة پلاسمینوژن 
بافتی نوترکیب) با نرومبکسومی مکانیکی درون‌عروقی 
می‌تولند در برقراری مجدد خونرسانی مغزی Anita‏ واقع شود 
(گفتار «درمان: سکنة ایسکمیک Cob‏ را (dering‏ درمان 
طبی به‌منظور کاهش خطر عوارص, به اولوبت بعدی تبدیل 
شده و سیس shag ple‏ برای پیشگیری انوبه مطرح 
می‌شوند. برای سکتة مخضزی ایسکمیک» چندین راهیٌرد 
می‌توانند خطر سکنة مغزی بعدی را در تمامی بیماران 
کاهش دهند. درحالی‌که برخی راهتردهای دیگر برای 
بیماران دارای fle‏ خاصی برای سکن مغزی مانتد آمسولی 
قلبی و آتروسکلروز کاروتید اثربخش هستند. برای Ss‏ 
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aban‏ فیزیوتراری. 
کاردرمانی, گفتاردرمانی؛ بیمار دا پرای توئوالي ارزپابی 
کرده و ترخیص را برنامه ربزي کنید؛ پیشگیری ثانوبه 
هیتني بر Feat‏ 


شکل ۳۴۶-۱ دربان طبی سکن مغزی و THA‏ کادرهای 
دارای گوشه‌های گرد. تشسخیص‌ها هستند؛ کادره ای 
مستطیلی‌شکل نیز مداخلات هستتد. ارقام نیز به درصد کلی 
Ste‏ مغزی اشاره دارند. ABCs‏ راه هوایی» تتفس. گردش 
CEA ty‏ ان‌دارتر کتومی کاروئید؛ ICH‏ خ‌ونريزی 
درون‌مغزی؛ SAH‏ خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای: Atos TIA‏ 
اس کت 


مغزی هموراژیک» دو علست مهم عبارت‌اند از خونریزی 
تحت‌عنکبوتیه‌نی (SAH)‏ آنوریسمی و خونریزی درون‌مفزی 
ناضی از هیپرتانسیون. درمان خونریزی درون‌معزی نانسی 
از هیبرتانسیون و بیشگیری از آن در ادامة همین فصل 
شرح داده خواهد SAB ded‏ ثیز در فصسل ۲۳۰ شسرح 


واه نیدو است, 
سکنة مغزی f‏ سکمیکت 


پاتوفیزیولوژی سکته مغزی ایسکمیک 

انسداد حاد یک رگ درون جمجمه‌(ی تسیپ کاهش جریان خون 
ورودی ay‏ نأحیه‌ای از مقز می‌شود که خوترسانی آن را برعهده 
دارد. شدت کاهش جریان» تابع جریان خون جانبی بوده. که 


حصل 2۱ 


بیماری‌های عروقی مغز 
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۲ خود ay‏ موارد زیر بستگی دارد: آناتومی عروق هر فرد (که ممکن 


است در اثر بیماری تغییر (AF‏ محل انسداد, و فشار خون 
سیستمیک. کاهش جریان خون مغزی تا رقم صفره سبب مرگ 
بافت oe‏ خرف مدت ۴ تا ۱۰ adda‏ می‌شود؛ مقادیر کمتر از 
۱۶-۸ میلی‌لیتر به‌ازای هر ۱۰۰ گرم بافت منز در هر ARES‏ 
سبب ایجاد انفارکتوس ظرف مدت ۱ ساعت می‌شوند؛ و مقلدیر 
کمتر از ۲۰ میلی‌لیتر به‌ازای هر ۱۰۰ گرم بافت مغر در هر 
دقیقه, سیب ایجاد ایسکمی بدون انفارکتوس می‌شوند. مگر 
آنکه تا چندین ساعت یا چند روز به‌طول انجامند. اگر قبل از 
ایجاد انفارکتوس قابل‌ملاحظله» جریان خون به بافت ایسکمیک 
مجدداً برقرار شود بیمار ممکن است تنها علایمی گذرا را 
تجربه کنده و سندرم بالینی مربوطه نیز TIA‏ نامیده می‌شود. 
patio‏ مهم ذیگره پنومیرای ایسکمیک است. که thy idly‏ 
عبارت است از بافت ایسکمیک ولی با اختلال عملکرد 
برگشت‌پذیری که منطقه‌ای محوری از انفارکتوس را احاطه 
کرده باشد. این پنومبرا را می‌توان با تصویربرداری خونرسانی- 
انتشار با استفاده از سی‌تی‌اسکن يا MRI‏ به‌تصویر کشید alot)‏ 
مطلب و نیز شکل‌های 241-1۵ و 281-11 را ببینید). اگر 
هیچ تفییری در جریان خون ایجاد نود این ty‏ ومبرای 
ایسکمیک در نهایت به‌سمت انفارکتوس پیشرفت خواهد کرد و 
بنابراین حفظ پنومبرای ایسکمیک» هدف درمان‌های بازسازی 
عروقی است. 

انقارکتوس منزی کانونی» از طریق دو مسیر متمایز رخ 
می‌دهد (شسکل 4471-۲): (۱) مسیری نکروتیک که در آن» 
تخریب اسکلت سلولی سریع بوده و Bae‏ ناشی از کمبود انرژی 
Jobo‏ است؛ و (۲) مسیر آپوپتوزی که در آن سلول‌ها طبق 
برنامه‌ریزی می‌میرند. ایسکمی با محروم کردن سلول‌ها از 
گلوکز و اکسیژن, سب ایجاد نکروز شده و نکروز نیز به‌توبة 
خود سبب ناتوان شدن میتوکن دری‌ها در امر تولید ATP‏ 
می‌شود. بدون ATP‏ پمپ‌های یونی غشا عملکرد خود را از 
دست داده و نورون‌ها دپلاریزه می‌شوند و آفزایش کلسیم 
درون‌سلولی را امکان‌پذیر می‌سازند. دپلاریزاسیون سلولی موجب 
آزادسازی گلوتامات از پایانه‌های سیتاپسی نیز می‌شود؛ گلوتامات 
خارج‌سلولی بیش از so‏ با فعال‌کردن گیرننده‌های گلوتامات 
پس‌سیناپسی که موجب افزایش جریان ورودی کلسیم به‌داخل 
نورون می‌شونده سیب نوروتوکسیسیته می‌گردند. اضمحلال 
لیپیدهای Lite‏ و اختلال عملکرد میتوکندری» سیب تولید 


رادیکال‌های آزاد می‌شود. رادیکال‌های آزاد سبب تخریب غشاها 
به‌روش کاتالیتیک شده و ay Wars!‏ سایر عملکردهای حیاتی 
سلول‌ها نیز آسیب می‌رسانند. درجات خفیف‌تر ایسکمی» مانند 
آنجه در داخل پنومبرای ایسکمیک دیده می‌شود به‌نفع مرگ 
سلولی آپوپتوزی بوده و سبب مرگ سلول‌ها پس از چند روز تا 
چند هفته می‌شوند. تب نیز همانند هیپرگلیسمی (گلوکز بیش از 
۱ میلی‌مول بر لیتر [۲۰۰ میلی‌گرم بر دسی‌لیتر])» به‌شدت 
آسیب مغزی در حین ایسکمی را تشدید می‌کنده لذا منطق حکم 
مي‌کند که تاحد امکان» تب را کنترل کرده و از Eady‏ 
هبپرگلیسمی پیشگیری کنیم. ارزش هبپوترمی خفیف القاشده 
برای بهبود نتایج سکتة مخفزی» موضوع پژوهش‌های بالینی 
کنونی است. 


پس از مطرح شدن تشخیص بالینی سکتة مفزی, لازم 
است فرآیندی منظم از ارزیابی و درمان انجام گیرد 
(شکل ۴۴۶-۱). هدف نخست. Glee‏ پیشگیری از آسیب 
مغزی يا بازگرداندن OT‏ است. به برقراری oly‏ هوایی, 
تنفس, و گردش خون بیسار (LAABC)‏ پرداخته, و در 
صورت وجود هیپوگلیسمی یا هیپرگلیسمی, آنها را 
درمان کنید. برای افتراق ge‏ سکن مغزی ایسکمیک از 
سکتة مغزی هموراژیک. سی‌تی‌اسکن سر اورژانسی بدون 
تزریق sob‏ حاجب را انجام دهید: هیچ گونه یافتة بالینی 
قابل اعتمادی وجود ندارد که بتواند به‌طور قطع. 
آیسکمی را از خونریزی متمایز سازد. هرچند بیشتر 
بودن آفت سطح هشیاری, بالاتر بودن فشار خون اولیه. 
یا تشدید علایم پس از شروع. به‌نفع خونریزی بوده و 
اختلالی که در همان بدو pal‏ حداکثر شدت ممکن را 
داشته و یا فروکش می‌کند. به‌نفع ایسکمی است. 
درمان‌هایی که با هدف بر گرداندن یا کاهش میزان 
lal‏ کتوس بافتی و بهبود نتیجة باليني طراحی شده‌اند 
در شش دسته قرار می‌گیرند: (۱) حمایت طبی, (۲) 
ترومپولیز وریدی, (۲) بازسازی درون‌عروقی, (۴) درمان 
ays A‏ ولیک۵۱ محافکت یر ig‏ مراک 
سکتة مغزی و نوتوانی. 
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لس 


تولید آراشیدوتیک اسید | 


شکل ۴۴۶-۲ مراحل اصلی در آبشار ایسکمی مغزی. INOS‏ نیتریک اکسید سنتاز القاپذیر: PARP‏ پلی- A‏ ریبوز پلیمراز. 


حمایت طبی 
هنگامی که سکتة آیسکمی رخ می‌دهد. هدف فوری 
عبارت است از بهینهسازی خونرسانی مغزی در 
پنومیرای ایسکمیک اطرأف. به‌علاوه پیشگیری از 
عوارض els‏ بیماران محدود به تخت- يعنی عفونت‌ها 
(پنومونی. عفونت ادراری, و عفونت خون) و ترومیوز 
ورید عمقی (DVT)‏ همراه با آمبولی ریوی- نیز مورد 
توجه قرار می‌گیرد. هپارین زیر جلدی (قطعه‌قطعه‌نشده و 
با وزن مولکولی پایین)؛ بی‌خطر بوده و می‌تواند به‌طور 
هم‌زمان مورد استفاده قرار گیرد. استفاده از جوراب‌های 
فشارندة پئوماتیک. دارای فواید اثبات‌شده‌ای در کاهش 
خطر ایجاد DVT‏ بوده و جایگزین بی‌خطری برای 
هپارین قلمداد می‌شود. 

از آنجایی که جریان خون چانبی در مفز دچار 
ایسکمی, می‌تواند وابسته به فشار خون باشد. دربارة 
ub LT axl‏ فشار خون را به‌طور حاد کاهش داد یا 
خیر اختلاف نظر وجود دارد. فشار خون باید در شرایط 
زپر کاهش داده شود: وجود فشار خون بدخیم (فصل 
۸ ایسکمی میو کارد هم‌زمان. پا فشار خون بالای 
۰ میلی‌متر جیوه و مطرح بودن درمان 
ترومبولیتیک. در هنگام رویارویی با تقاضای میوکارد و 


مغز به‌صورت رقابتی با یکدیگر. کاهش تعداد ضربان 
قلب با استفاده نوعی مسدود BAS‏ آدرنرژیک بتا- ۱ 
(مانند اسمولول) می‌تواند نخستین گام در کاهش کار 
قلب و حفظ فشار خون باشد. پژوهشگران دریافته‌اند که 
کاهش فشار خون به‌صورت glare‏ سبپ بدتر شدن 
نتایج می‌شود. تب, مضر بوده و باید Ly‏ استفاده از 
داروهای ضد تب و SES‏ کردن سطح بدن بیمار درمان 
شود. گلوکز سرم باید پایش شده و در صورت لزوم با 
استفاده از انفوزیون انسولین در رقمی کمتر از ۱۰/۰ 
ميلي‌مول بر لیتر (۱۸۰ میلی گرم بر لیتر) نگه‌داشته شود. 

بین ۵ تا ۱۰ درصد بیماران. pol gles‏ مغفزی با 
شدت کافی برای ایجاد هت با فتق مغزی می‌شوند. ادم 
در روز دوم یا سوم به‌حداکثر ممکن می‌رسد. ولی 
می‌تواند تا حدود ۱۰ روز سبب ایجاد اثر توده‌ای شود. 
هرچه انفار کتوس مربوطه بزرگ‌تر باشد, احتمال ایجاد 
ادم قایل‌ملاحظه به‌لحاظ بالینی نیز بیشتر خواهد بود. 
برای افزایش Aen Vpn al‏ سرم. می‌توان از مانیتول 
وریدی و محدود کردن مصرف OT‏ استفاده کرد ولی 
باید از ایجاد هیپوولمی اجتناب کرد. زیرا این امر 
می‌تواند به ایجاد هیپوتانسیون و تشدید انفار کتوس 
متجر شود. پژوهشگران با انجام تحلیلی تر کیبی بر روی 


۳ 


ای عروقی مغز 


: 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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۴ نتایج سه کارآزمایی تصادفی که در اروپا در زمينة 


همی‌کرانیکتومی (کرانیوتومی و برداشتن بخشی از 
جمجمه به‌صورت موقت) صورت گرفته بودند. نشان 
دادند که همی‌کراتیکتومی سبب کاهش چشمگیر میزان 
مرگ و wis por‏ و gli‏ بالینی بیماراتی که جان سالم 
به‌در می‌برند نیز قابل فبول است. اندازة حجم 
Lil‏ کتوس مغز در حین سکتة مغزی she‏ که در 
تصويربر Salo‏ با روش انتشار دیده می‌شود. می‌تواند 
احتمال بدتر شدن و نیاز ay‏ انجام همی‌کرانیکتومی را 
پیش‌بیتی کند. 

برای بیماران دجار انفار کتوس مخچه. پزشک باید 
بسیار گوش‌به‌زنگ باشد. این سکته‌های مغزی می‌توانتد 
علایم و نشانه‌های لابیرنتیت را تقلید کنند. زیرا با 
استفراغ و سرگیجة شدید همراه هستند؛ وجود سردرد 
یا گردن‌درد uh‏ پزشک را به فکر سکتة مخچة ناشي از 
شکافت شریان مُهره‌ای بياندازد. حتی مقادیر اندک pal‏ 
مخچه می‌تواند با مسدود کردن جریان مایع مفزی- 
نخاعی و در نتیجه ایجاد هیدروسفالی, و یا مستقیماً با 
وارد آوردن فشار بر روی ساقة مغزی, 6 سبب افزایش 
فشار درون‌جمجمه‌ای شود. وارد آمدن فشار بر ساقةً 
مغزی نیز می‌تواند ب‌صورت LF‏ و ایست تنفسی تظاهر 
کرده و برداشتن فشار اورژانسی به‌روش جراحی را 
الزامی سازد. برداشستن فشار از روی dob‏ 
تحت‌پس‌سری به‌صورت پیشگیرانه برای انقار کتوس‌های 
بزرگ مخچه و قبل از وارد آمدن فشار بر روی ساقة 
مغزی, در اکثر مراکز سکتة مفزی انجام می‌شود. 
هرچند که در هیچ کارآزسایی بالینی به‌خوبی مورد 
آزمایش قرار نگرفته است. 


فرومبولیز وریدی 

نتایج dallas‏ سکتة مفزی و MPA‏ که توسط موسسة 
ملی اختلالات نورولوژیک و سکتة مفزی ANINDS)‏ 
فواید مشخص MPA‏ وریدی در برخی از بیماران خاص 
میتلا به An‏ مغزی حاد را نشان داده است. در مطالعة 
5 نجویز MPA‏ وریدی (۰/۹ hee‏ گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن بدن تا حداکثر دوز ٩۰‏ میلی‌گرم؛ ۱۰ 


درصد ب‌صورت یک‌جا و سپس Aad‏ آن ظرف مدت 


۰ دقیقه) با تجویز دارونما در سکتةّ ایسکمیک و ظرف 
مدت ۳ ساعت از شروع OT‏ مقایسه شده بود. نیمي از 
len‏ ظرف مدت ٩۰‏ دقیقه درمان شده بودند. 
خوتریزی درون‌جمجمهای علامت‌دار در ۶/۴ درصد 
بیماران تحت درسان با 1۳۸و در ۰/۶ درصد از 
بیماران تحت درمان با دارونما ایجاد شده بود. در گروه 
2۳۸ افزایش مطلق و معني‌دار ۳ درصدی در تعداد 
بیماران دارای ناتوانی حداقل PT)‏ درصد در گروه تحت 
درمان با دارونما و ۴۴ درصد در گروه تحت درمان با 
۸ » کاهش غیر معنی‌دار ۴ درصدی در مبزان 
مرگ و هیر (۲۱ درصد در گروه تحت درمان با دارونما 
و ۱۷ درصد در گروه تحت درمان با (tPA‏ مشاهده 
شده بود. بتابراین, به‌رغم افزايش میزان بروز خونریزی 
درون‌جمجمهای علامت‌دار. درمان با HPA‏ وریدی 
ظرف مدت ۳ ساعت از شروع in‏ مغزی ایسکمیک. 
سبب بهبود نتایج بالینی شده بود. 

اين تأثیر مفید در سه کار آزمایی بعدی انجام شده 
پر روی MPA‏ وریدی, به‌تأیید نرسید. که علت OT‏ 
ممکن است دوز TPA‏ مورد استفاده, زمان تجویز آن, و 
کم بودن حجم نمونه بوده باشد. مع‌هذا, هنگامی که 
داده‌های به‌دست آمده از تمامی کا رآزمایی‌های تصادفی 
انجام شده بر روی HPA‏ وریدی با یکدیگر ت رکیسب 
شدند. اثربخشی OF‏ در 354 زمانی کمتر از ۲ ساعت به 
ابید رید وان بخشی آن Yad‏ شا ۴/۵ ساعت و 
حتي شاید تا ۶ ساعت نیز ادامه داشته باشد. 
پژوهشگران در مطالعة سوم «سکتة مفزی حاد مشترک 
اروپا» (ECASS-ID‏ نیز با استناد بر همین oF qs‏ کیبی. 
بی‌خطر بودن و اثربخشی tPA‏ در 35 زمانی ۳ تا ۴/۵ 
ساعتف را sacha‏ این Ala pale‏ 
NINDS‏ بیماران با سن بالاتر از ۸۰ سال و بیساران 
دیابتی دارای dike‏ سکتة مغزی قبلی, از مطالعه حذف 
شدند. در این مطالعة تصادفی انجام شده بر روی ۸۲۱ 
بیمار, اثربخشی 1۳۸ مجددا به‌تأیید رسید. هرچند که 
wh‏ درمانی آن قدرت کمتری در مقایسه با بازةٌ زمانی 
صقر تا ۳ ساعت داشت. در گروه 2۳۸ ۵۲/۴ درصد 
بیماران با گذشت ٩۰‏ روز, نتيجة مطلوبی را تجربه کرده 
بودند. که این رقم در گروه بیماران دریافت کنندهةٌ 
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داروئما, ۴۵/۲ درصد بوده است L)‏ نسبت شانس [OR]‏ 
مادل ۱/۲۴ و ۰/۰۴-. یزان خضونرپزی 
درون‌جمجمبه‌ای علامت‌دار در گروه MPA‏ معادل ۲/۴ 
درصد و در گروه دارونما معادل ۰/۲ درصد بوده است 
Apa-/+ +A)‏ 

پر اساس همین داده‌هاء ۳۸ در اروپا و کانادا در 
gly bb‏ ۳ تا ۴/۵ ساعت بهتأیید رسیده ولی در 
ایالات متحده و کانادا هنوز تنها برای باز؟ زمانی صفر 
cele ۲ ۶‏ بهقاییند رسیده است. استفاده از MPA‏ 
وریدی امروزه يکي از مولفه‌های اصلی در مراکز سکتة 
مغزی اولیه قلمداد مي‌شود (ادامة مطلب را ببینید), و 
نخستین درماني به‌شمار می‌رود که اثبات شده است 
می‌تواند سیب بهبود تتایج بالینی در سکتة مغزی 
ایسکمیک شده و ضمناً مقرون به‌صرفه بوده و سبب 
کاهش هزینه‌های تحمیل شده می‌گردد. شیوه‌های 
AB phy‏ تصویربرداری عصبی (به گفتار تصویربرداری 
عصبی در ادامه رجوع کنید) می‌توانند به انتضاب OT‏ 
دسته از بیماران پس از گذشت gles BL‏ ۴/۵ ساعته 
کمک کنند که از فواید ترومپولیز بهره‌مند خواهند شد. 
ولی این موضوع هم‌اکنون در مرحلة پژوهش قرار دارد. 
زمان آغاز سکتةٌ مغزی بتابه‌تعریف عبارت است از 
زمانی که شخصی. شاهد آغاز علایم ploy‏ بوده و با 
زمانی که شخصی slew‏ را برای آخرین بار در حالت 
طبيعی دیده است. در بیمارانی که با سکتة مغزی از 
خواب بیدار می‌شوند. زمان آغاز سکتة مفزی 
بنابه تعریف عبارت است از زمانی که به بستر رفته‌اند. 
در جسسدول ۴۴۶-۱ معیارهننای شایسسستگی و 
دستورالعمل‌های مربوط به تجویز 2۳۸ وریدی به‌طور 
خلاصه ارائه شده است. 


بازسازی درون‌عروقی 
Aan‏ مغزی ایسکمیک ناشی از انسداد عروق بزرگ 
درون‌جمجمه‌ای. با میزان‌های بالایی از بیمارمندی و 
جاگ و میر همراه است. انسداد در چنین عروقی بزرگ 
(شریان مغزی میانی [MCA]‏ شریان کاروتید داخلی 
درون‌جمجمه‌ای, و شریان قاعده‌ای) معمولاً با حجم 
لختة بالایی همراه بوده و در اغلب موارد با استفاده از 


رل امقق ‏ تجویز lad) tPA‏ کنندة پلاسمینوژن 
بافتی نوتر کیب) وریدی sly‏ سکتة 
مغزی ایسکمیک حاد *(AIS)‏ 
اندیکاسیون__ کنتراندبکاسیون 
تنسخیص بالبنی سکنة فشار خون پایدار بالاتر از ۱۸۵/۱۱۰ 
مغزی میلی‌متر جیوه به‌رغم درمان 
شروع pie‏ نا زمان تجویز شمارش بلاکتی کمتر از ۱۰۰۰۰: 
دارو حداکتر ۴/۵ excl‏ هماتوکربت کمتر از ۲۵ درصد؛ 
عدم وجود pal Ls esp sige‏ کلوکز کمتر از ۵۰ با بیشتر از ۴۰۰ 
بیش از یک‌سوم قلمرو _ میلی‌گرم بر دسی‌لیتر 
yh)‏ مغزی میانی در مصرف هی‌ارین در ۴۸ ساعت 
سی‌تی‌اسکن گذشته و PIT‏ طولانی» با افزایش 
سن حدافل ۱۸ سال INR‏ 
cule,‏ بیمار يا نمایندة وی بهبود سریع علایم 
آسیب سر با سکتة مضری قبلی در 
۲مساه گذشته؛ خونربزی 
درون‌جمجمه‌ای قبلی 
جراحی عمده در ۱۳ روز گذشته 
خفیف بودن علايم سکتة مغزی 
خونربری گوارنسسی در ۲۱ روز 
ار یواح 
b US‏ هت 
تجوبز ۲۲۵ 
گرفتن رگ از دو ورید محبطی (ار گرفتن رگ شربانی با رگ 
مرکزی ببرهیزید) 


شایستگی بیمار برای دریافت tPA‏ را محدداً بررسي کنید 
٩‏ میلی گرم وزیدی به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن (حداکتر ٩۰‏ 
میلی‌گرم) را بدین ترتیب تجویز کنید: ۱۰ درصد کل دوز به‌صورت 
یک‌جا؛ و سبس hits‏ آن ظرف مدت ۱ ساعت 
پايش مکرر فشار خون با استفاده از کاف 
ple‏ تجویر هرگونه ذرمان ضد تروسوتیک دبگر به‌مدت ۲۴ ساعت 
در صورت Cal‏ وضعیت تورولوژیک با غبر قابلکنترل بودن فتسار 
cage‏ آنفوزیون را قطع کرده. کرایوپرسپینات تصویز کرده» و 
تصویربرداری محدد فوری از مغز انجام دهید 
از گذاردن سوند ادراری به مدت falta‏ ۲ ساعت ببرهیزید 
® برای آگاهی از قهرست کامل کنتراندیکاسیون‌ها و دوزء یه برگة درون 
بسته‌بندی اکتیواز (فسال‌کنتدخ پلاسمینوژن بافتی) رجوع کنید. 
* بسته ay‏ کشوره EPA‏ وریدی ممکن است با محنودیت‌هایی بیشتره یرای 
استفاده تا ۳/۵ ساعت نیز Auld dy‏ رسبده باشد 
علای ماختعساری: INR‏ نسیت نرصال‌ش ده یین‌المللی؛ PTT‏ زمان 
ترومیوپلاستین نسبی, 
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tPA ۲‏ وریدی به‌تنهایی قابل بازگشایی نیست. بنابراین, 


امروزه علاقة فراوانی ay‏ استفاده از ترومبولیتیک‌ها از 
طریق شریانی در نزد پژوهشگران ایجاد شده است تا 
Gly‏ غلظت دارو در محل لخته را افزایش داد و 
عوارض خونریزی سیستمیک را به‌حداقل ممکن رساند. 
پژوهشگران در کارآزمسايي دوم «پریل‌سوز در 
ترومیوآمبولی مفزی حاد (۳80۸۲)» دریافتند که 
تجویز پرواورو کیتاز شریانی در انسداد شربان مغزی 
مياني تا ساعت ششم پس از آغاز Ake‏ مغزی با اثرات 
مقیدی ol pom‏ است. درمان انسداد شریان قاعده‌ای با 
تجویز داروی شریانی نیز می‌تواند برای برخی بیماران 
خاص, مفید واقع شود. تجویز داروی ترومبولیتیک 
به‌صورت شریانی برای سکتة مغسزی ایسکمیک حاد 
(AIS)‏ از سوی سازمان lie‏ و داروی SILI‏ متحده 
(FDA)‏ به‌تأیید نرسیده است؛ مع‌هذا,: geal‏ درمان در 
بسياري از مراکز سکتة مغزی, با استناد بر داده‌های 
مذکر تجویز می‌شود. 

ترومبکتومی مکانیکی درون‌عروقی به‌عنوان درمان 
جایگزین پا کمکی برای dhe‏ مفزی حاد در بیماران زیر 
موره‌مطاعه قرار گرفته الشت:بیتارانی که شت ایط لازم 
برای دریافت ترومبولیتیک‌ها را ندارند؛ بیسارانی که 
کنتراندیکاسیونی براي دریافت ترومبولیتیک‌ها دارند؛ Ly‏ 
بیماراتی که به‌رغم تجویز ترومیولیتیک‌ها بازسازی 
عروقی در آنان انجام نشده است (شکل ۴۴۶-۱۵ را 
بببینید). پژوهشگران در کارآزمایی MERCI‏ (خارج 
ساختن آمبولی به‌روش مکانیکی در ایسکمی مغزی) و 
چندین کار آزمايی از زیرمجموعة MERCI‏ دریافتند که 
نوعی ابزار ترومبکتومی درون‌عروقی سبب باز شدن 
مجدد عروق درون‌جمجمه‌ای مسدود شده ظرف مدت 
A‏ ساعت از آغاز علایم سکتة مفزی ایسکمیک در 
مقایسه با گروه شاهد (با استتاد بر شرح حال) شده 
است. باز شدن مجدد رگ هدف در ۲۵-۵۸ درصد 
بیماران تحت درمان و در ۶۰-۶۹ درصد بیماران پس 
از استفاده از روش‌های درون‌عروقی کمکی رخ داده بود. 
و باز شدن مجدد موفقیت آمیز در روز ٩۰‏ همبستگی 
بالایی با نتایج مطلوب داشته است. FDA‏ با استناد بر 
همین داده‌های غیر تصادفی‌شده اين ابزار را به‌عنوان 


نخستین ابزار برای 02,550 عروق مسدود شده در AIS‏ 
تأیید کرده است (حتی اگر بیمار قبلاً 1۳۸ دریافت 
کرده و درمان با شکست مواجه شده باشد). پژوهشگران 
در کارآزمایی «آزمایشی سکتة مغزی پنومبرایی» ابزار 
مکانیکی دیگری را آزم‌ایش کردند که حتی با 
میزان‌های بالاتری از بازشدن رگ همراه بود و موجب 
شد تا FDA‏ مجوز عرضة این ابزار را نیز صادر کند. به 
تازگی. پژوهشگران نشان داده‌اند که دو اب‌زار 
Stentriever‏ (استنت‌های غیرقابل جداسازی). سبب 
بهبود چشمگیر میزان بازشدگی رگ در مقایسه با میزان 
مربوط به نخستین ابزار تأیید شده MERCI‏ می‌شوند, 
به‌طوری که در اکثر عروق درون‌جمجمه‌ای بزرگ, به 
رقم ۰ درصد رسیده‌اند. 

در سال ۲۰۱۳ پژوهشگران در سه کارآزمایی 
درون‌عروقی تصادفی دارای گروه شاهد غیر درون‌عروقی 
دریافتند که درمان درون‌عروقی هیچ فایده‌ای ندارد. 
بزرگ‌ترین a hi Ls onl‏ کار آزمایی سوم «درمان 
مداخله‌ای سکتة مغزی» بود که در FOF wal‏ بیمار دچار 
AIS‏ ظرف مدت ۳ ساعت از آغاز سکتةّ مغزی, به‌طور 
تصادفی تحت درمان با ۴۸ وریدی (-/Amgikg)‏ 
به‌تنهایی با APA‏ وریدی (+/Fmghkg)‏ و سپس درمان 
کمکی درون‌عروقی با WPA‏ شریانی با ترومبکتومی 
درون‌عروقی در اولین فرصت ممکن قرار گرفته بودند. 
نتایج حاصله, تفاوت معنی‌داری را در ow‏ این دو گروه 
نشان نمی‌دادند, و در گروه درون‌عروقی. مپزان عوارضش 
(عمدتاً خونریزی از (ol, ULES Arb‏ بیشتر بود. در 
کار آزمایی SYNTHESIS‏ که در کشور ایتالیا انجام 
گرفت. تعداد ۳۶۳ بیمار ظرف مدت ۳ ساعت از آغاز 
Aw‏ مغزی, به‌طور تصادفی تحت‌درمان با PA‏ وریدی 
پا ۱۳۸ شریانی قرار گرفتند. پس از گذشت ٩۰‏ روز, 
هیچ تفاوتی ole‏ این دو گروه مشاهده نشد. این دو 
کارآزمایی نسبتاً بزرگ نشان می‌دهند که درمان 
درون‌عروقی با استفاده از tPA‏ عمدتاً شریانی, بهتر از 
درمان وریدی نیست. ولی هنوز پرسش‌های پرشماری 
at rs Pare Dap (Deer vay pee I‏ ات مها رات کم از 
بیماران. تحت درمان‌های خار جکردن لخته به‌روش 
مکانیکی قرار گرفتند. و ما امروزه می‌دانيم که در این 
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ده آوپیبا زان diisgemebeas | sal‏ 
قرار گر فته‌اند. هما کنون کار آزمایی‌هایی در حال اتجام 
هستند که به ارزیابی ابزارهای تر ومبکتومی کارآمدتری 
می‌پر دازند. 

از آنجایی که استفاده از ابزارهای درون‌عروقی 
به‌همراه 21۳۸ نسبتاً بی‌خطر به‌نظر می‌رسد. برخی 
مراک همچنان به ASL]‏ درمان درون‌عروقی اداسه 
می‌دهند. این pal‏ در مورد بیمارانی صدق مي کند که 
فاقد شرایط تجویز MPA‏ وریدی هستند (سابقة عمل 
جراحی اخیر, سکتة مغزی متعاقب کاتتریزاسیون قلبی, و 
dent‏ و برخی بدین دلیل همچنان روش ترومبکتومی را 
به کار می گیر ند که احساس می‌کتند اين روش با abs‏ 
بهتری در بیمارانی همراه است که در آنها از ابزارهای 
کارآمدتری استفاده می‌شود. امروزه مراکز بزرگ سکنةً 
مغزی, در حال دریافت اعتبار لازم جهت ارائة این 
درمان هستند تا وجه تمایزی Glee‏ آنان و Ol‏ دسته از 
مراکز سکتة مغزي اولیه وجود داشته باشد که تنها از 
۸ وریدی استفاده مي کنند. 


درمان مد ترومیوتیک 

مهار پلاکتی آسپیرین تنها ترکیب ضد پلاکتی است 
که اثربخشی آن برای درمان حاد سکتة مغزي 
یتیگ ارات رسیده امه ارت تین فرب 
ضد پلاکتی وجود دارند که اثربخشی Lal‏ برای 
پیشگیری ثانوبه از Ame‏ مغزی به‌اثبات رسیده است 
(ادامة مطلب را ببینید). پژوهشگران در دو کار آزمایی 
بزرگ, یعنی «کارآزمایی بین‌المللی سکتة مغزی» (IST)‏ 
و «کارآزم‌ایی سکتة مغزی حاد جین» ACAST)‏ 
دریافتند که مصرف آسپیرین ظرف مدت FA‏ ساعت 
پس از آغاز سکتةٌ مغزی, هم سبب کاهش خطر عود 
سکتة مغزی و هم سیب کاهش حداقلی میزان مرگ و 
هیر می‌شود. از cp‏ ۱۹۴۲۵ بیمار شر کت کننده در IST‏ 
میزان مرگ ظرف مدت ۱۴ روز در بیمارانی که روزانه 
۰ میلی گرم آسپیرین دریافت کرده بودند. اندکی 
کمتر بوده است (۹/۰ در مقایسه با ۹/۴ درصد). تعداد 
سکته‌های مغزی ایسکمیک راجعه در آنان به‌میزان 
معنی‌داری کمتر بوده است T/A)‏ در مقایسه با ۳۸۹ 


درصد)؛ Aw‏ مغزی هموراژیک بیشتری در آنان 
مشاهده نشده است (۰/۹ در مقایسه با ۰/۸ درصد), و 
میزان مرگ يا وابستگی آنان پس از گذشت ۶ ماه نیز 
مختصری کاهش یافته است (۶۱/۲ در مقایسه با ۶۳/۵ 
درصد). در کارآزمایی CAST‏ تعداد ۲۱۱۰۶ بیمار 
Ati plo‏ مغزی ایسکمیک تامدت ۴ هفته, تحت 
درمان با روزانه ۱۶۰ ميلي‌گرم آسپیرین یا دارونما قرار 
گرفتند. در گروه دریافت BaF‏ آسپیرین, کاهش بسیار 
مختصری در میزان مرگ‌ومیر زودرس F/T)‏ در مقایسه 
با ۳/۹ درصد), سکتة مغزی راجعه (۱/۶ در مقایسه با 
۱ درصد): و مرگ يا وابستگي در هنگام ترخیص 
(۲۰/۵ در مقایسه با ۳۱/۶ درصد) مشاهده شده بود. 
ننایج این کار آزمایی‌ها نشان می‌دهند که استفاده از 
see‏ در درمان AIS‏ بی‌خطر بوده و با فواید خالص 
اندکی همراه است. به‌ازای هر ۱۰۰۰ سکتة مغزی حاد 
درمان شده با آسپپرین, از حدود ٩‏ مورد مرگ یا عود 
dhe‏ مغزی غیر کشنده در چند هنتةٌ نخست پیشگیری 
خواهد شد و پس از گذشت ۶ ماه نیز حدود ۱۳ بیمار, 
کمتر فوت خواهند کرد یا وایسته خواهند شد. 

امروزه تحقیق بر روی کلوپیدوگرل به‌عنوان روشی 
ly‏ پیشگیری از سکتة مغزی متعاقب TIA‏ و سکتة 
مغزی ایسکمیک خفیف در جریان است (ادام مطلب را 
ببینید). 
تجویز داروهای ضد انعقاد پژوهشگران در چندین 
کار آزمایی بالینی» نتوانسته‌اند pls‏ مفیدي از تجویز 
داروهای ضد انعتاد را در درمان اولبة ایسکمی مفزی 
آتروترومبوتیک نشان دهند. آنان در چتدین کارآزمایی, 
به مقايسة داروهای ضد پلاکتی با داروهای ضد انعقاد 
تجویز شده ظرف مدت VY‏ تا ۲۴ ساعت از رویداد 
اولیه پرداخته‌اند. در «کارآزمایی آرگانون ۷۲ در 
درمان Asie‏ مغزی (TOAST) cole‏ در ایالات متحده 
که با استفاده از نوعی هپارین با وزن مولکولی پایین 
(LMWH)‏ تحقیقاتی انجام گرقت. هیچ‌گونه تأثیر 
بيشتري در مقایسه با آسپیرین هشاهده نشد. در IST‏ 
نیز استفاده از هپاربن قطعه‌قطعه‌نش ده زیرجلدی در 
مقایسه با آسپیرین بررسی شد. هپارین زیرجلدی هیچ 
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مزیتی بر آسپیرین نداشته و سپب افزایش میزان 
خونريزي شده بود. در چندین کار آزمایی اتجام گرفته 
برروی lALMWH‏ نیز هیچ گونه تا شین تب ثایتی در 
درمان AIS‏ مشاهده نشده است. به‌علاوه در این 
کار آزمایی‌ها عموماً افزابش خطر خونریزی سیستمیک و 
مغزی به‌دنبال تجویز داروهای ضد انعقاد به‌صورت حاد 
نیز مشاهده شده است. در فراتحليلی که Lal‏ بر روی 
تمامی شکل‌های هپارین صورت گرفته, هیچ گونه تأثیر 
مفیدی بر روی بیماران دچار سکتة مغزی ohm‏ که در 
معرض خطر بالا یا gal‏ رویدادهای ترومبوتیک قرار 
sd glo‏ مشاهده نشده است. بنابراین. نتایج کار آزمایی‌ها 
از تجویز هپارین با ple‏ داروهای ضد انعقادی برای 
بیماران دچار سکتة مغزی آتروترومبوتیک حمایست 


get محاقظت‎ 

محافظت عصبی, عبارت است از ارائة درمانی که سبب 
طولاتی‌تر شدن تحمل مغز نسبت به ایسکمی می‌شود. 
پژوهشگران نشان داده‌اند داروهایی که مسیرهای اسید 
آمینه‌ای تحریکی را مسدود می کنند. می‌توانند سبب 
محافظت از نورون‌ها و گلیال‌ها در حیوانات شوند. ولی 
به‌رغم کارآزمایی‌های orate‏ انجام شده بر روی انسان. 
اثرات مفید آنها هنوز به‌اثبات نرسیده است. هیپوترمی, 
نوعي درمان قدرتمند در جهت محافظت عصبی در 
بیماران دچار ایست قلبی است (فصل ۳۲۰) و در 
حیوانات آزمایشگاهی دچار سکتة مغزی: سبب 
محافظت عصبی می‌شود. ولی در بیماران دچار Aw‏ 
iy ALS Sok, Jota Sel ayy‏ 
0S‏ است و با افزایش خطر ات به پتوضونی|هسراه 
است که خود مي‌تواند تأثیر نامطلویی بر روی نتایچ 
day‏ مغزی داشته باشد. 


مراکز سکتة مغزی و نوتوانی 

مراقبت از بیماران در مراکز سکتة مغزی و متعاقباً ارائة 
خدمات نوتوانی سیب بهبود نتایج نورولوژیک شده و 
میزان مرگ و میر را کاهش می‌دهد. استفاده از کار OLS‏ 
و مسیرهای بالیتی اختصاص‌یافته به بیمار دچار سکتةً 


مغزی, می‌تواند سیب بهبود کیفیت مراقمت شود که 
خود» استفاده از مجموعه دستورات استاندارد سکتة 
مغزی را نیز شامل می‌شود. تیم‌های سکتة مغزی که 
ارزیابی اورژانسی ۲۴ ساعتة بیماران دچار سکتة مفزی 
حاد را انجام می‌دهند تا آنان را از نظر وجود شرایط 
لازم برای ترومبولیز یا درمان‌های درون‌عروقی بررسی 
کنند. به‌ترتیب از اجزای ضروری مراکز سکتة مغزی 
اولیه و بزرگ به‌شمار می‌روند. 

نوتوانی صحبح بیمار دجار سکتة مفزی شامل 
فیزیوتراپی. کاردرمانی, و گفتاردرمانی زودرس بوده و با 
هدف‌های زیر انجام مي‌گیرد: آموزش دادن slay‏ و 
اعضاي خانوادة وی SL yo‏ اختلال نورولوژیک بیمار. 
پیشگیری از عوارض بی‌تحرکی (مانند پنومونی ترومیوز 
ورید عمقی و آمبولی ریوی, زخم‌های فشاری پوست. و 
انقباضات عضلانی). و ارائة دستورالعمل‌ها و تشویق‌های 
لازم جهت غلبه بر اختلال مربوطه. استفاده از 
جوراب‌های قشارندة پنوماتیک. دارای فواید 
اثبات‌شده‌ای در کاهش خطر ابتلا به ترومبوز ورید 
عمقی بوده و جایگزیتی بی‌خطر برای هپارین قلمداد 
می‌شود. هدف از توتوانی. عبارت است از باژ گرداندن 
بیمار به منزل و په‌حداکثر رساندن بهبود وی با فراهم 
آوردن رژیمی بی‌خطر و پیشرونده و متاسب با شرایط 
هر بیمار. به‌علاوه مشخص شده است که استفاده از 
درمان با محدودیت حرکتی (بی‌حرکت کردن سمت 
سالم) سیب بهبود همی‌پارزی متعاقب سکتة مفزی 
(حتی چندین سال پس از UKs‏ مغزی) مي‌شود. که اين 
pal‏ تشان می‌دهد فیزیوتراپی می‌تواند سبب به کار گیری 
مجدد مسیرهای عصبی بلااستقاده شود. به‌نظر می‌رسد 
که درمان‌های روبوتیک جدیدتر نیز نوبدبخش باشند. 
دستگاه عصبی انسان. سازش‌پذیرتر از al‏ است که 
پیش از این تصور می‌شد. و تدوین راهیردهای فیزیکی و 
دارویی به‌منظور ارتقای سطح بهبود عصبی بلندمدت. از 
حوزه‌های فعال پژوهش آمروزی به‌شمار می‌رود. 


اتیولوژی سکته مغزی آیسکمیک 
classi)‏ 461-1 و 441-۳ و جدول 441-۲) اگرچه 
درمان AIS Adel‏ در اغلب موارد به اتیولوژی آن بستگی ندارده 
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شکل ۴۴۶-۳ 


Intracranial Penetrating 


پاتوفیزیولوژی سکتة مغزی ایسکمیک. 4 تصویری که سه سازو کار اصلی زمینه‌ای سکتة مغزی ایسکمیک 


را نشان می‌دهد: (۱) انسداد رگ درون‌جمجمه‌ای توسط آمبولی نشأت گرفته از محلی دوردست (مانند منابع قلبی همچون 
فیبریلاسیون دهلیزی یا آمبولی شریانی- به- شریانی حاصل از پلاک آتروسکلروتیک کاروتید) که اغلب عروق درون‌جمجمه‌ای 
بزرگ را درگیر مي‌سازد: (۲) ترومیوز درجای رگ درون‌جمجمه‌ای, که معبولاً شریان‌های سوراخ کنندةٌ کوچکی را درگیر می‌سازد 
که از شریان‌های درون‌جمجمه‌ای بزرگ OLE‏ می‌گیرنده (۳) کاهش خونرسانی ناشی از تنگی رگ درون‌جمجمه‌ای یا 
برون‌جمجمه‌ای اصلی (مانند کاروتید داخلي) که سبب محدود شدن جریان شده و در اغلب موارد سبب ایجاد ایسکمی «نقطة 
عطف» می‌شود. 8 و C‏ تصویر و Sue‏ آنژیوگرام بازسازی shad‏ از شریان‌های کاروتید مشترک, داخلی, و خارجی, در این 
olen‏ تتگی شدید شربان کاروتید داخلی که می‌تواند با آمبولی مغزی یا ایسکمی محدودکنندةٌ جریان همراه باشد. شناسایی شده 


است. 


ولی تعیین علت» برای کاهش خطر عود ضروری است. در این 
میان. لازم است تمرکز ویژه‌ای بر فیبریلاسیون دهلیزی و 
آتروسکلروز کاروتید صورت پذیرده زیرا این دو علت» دارای 
راهبردهای پیشگیری ثانویه اثبات‌شده‌ای هستند. تظاهر بالینی 
مربوطه و یافته‌های به‌دست آمده از معاینه, در اغلب موارد سبپ 
مشخص شدن علت سکتة مفزی و یا محدود شدن علل 
احتمالی آن به چند مورد می‌شوند. استفاد خردمندانه از 
تست‌های آزمایشگاهی و مطالعات تصویربرداری» ارزیابی اولیه 
را تکمیل می‌کند. با اين حال, حدود ۲۰ درصد سکته‌های مفزی 
برغم ارزیابی‌های گسترده» بلون توجیه باقی می‌مانند. 

معاینة بالیتی باید بر دستگاه عروقی محیطی و گردنی 
(سمع کاروتید از نظر وجود بروشی و فشار خون)» قلسب 
(دیس‌ریتمی» سوفل) اندام‌ها (آمیولی محیطی) و شیکیه (اثرات 
هیپرتانسیون و آمبولی کلسترولی [پلاک‌های هوان‌هورست]) 


متمرکز باشد. برای تعیین محل آناتومیک سکن «og jute‏ انجام 
معاینة نورولوژیک کامل ضروری است. تصویربرداری از je‏ 
تقریبا همواره اندیکاسیون داشته و در بیمارانی که ممکن است 
تحت ترومبولیز قرار گیرند الزامی است؛ این تصویربرداری 
می‌تواند با آنژیوگرافی میتنی بر سی‌تی‌اسکن یا MRI‏ ترکیب 
شود تا بتوان عروق گردن و عروق درون‌جمجمه‌ای را مشاهده 
کرد (به گفتار «بررسی‌های تصویربرداری» در ادامسة مطلب 
رجوع کنید). رادیوگرافی قفسة سینه. الکترو کاردیوگرام (ECG)‏ 
آزمایش Jal‏ ادراره شمارش کامل خون؛ سرعت رسوب گلبول 
قرمز (ESR)‏ الکترولیت‌های op yw‏ نیتروژن اورة ون ABUN)‏ 
کراتینین» گلوکز خون, لیپیدهای خون» زمان پروترومبین APT)‏ 
و زمان ترومبوپلاستین نسبی (PTT)‏ در اغلب موارد مفید بوده و 
باید برای تمامی بیماران درخواست شوند. در ECG‏ ممکن است 
آریتمی یا شواهدی از انفارکتوس میوکارد (MI)‏ اخیر مشاهده 
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بر هو( fle‏ سکتة مغزی ایسکمیک 
علل شایع علل ناشایع 
رو اختلالات همراه با افزایش انعفادپذیری 
سکتة لاکودار (رگ کوچک) کمبود یرونئین ۷ * 
ترومبوز رگ بزرگ کمبود پروتین 5 * 
دهیدراسون کمبود آتتی‌تروسین "TL‏ 
انستاد آمبولیک سندرم أنتی‌فسفولمپید 
شربان- به- شربان جهش فاکتور ۷ لیدن" 
Jove‏ دوضاخه شدن آئورت جهش بروتروسین 020210 * 
قوس آثورت بدخیمی سبستمیک 
شکافت شریان کم‌خونی سلول داسی 
قلبی- آمبولیک ty‏ تالاسمی 
قیبریلاسیون دهلیزی پلی‌سبنمی حقیقی 
ترومبوز جداری لوییس | spite‏ سیستمیک 
انفارکنوس مبوکارد وم سسسئینهی 
کاردیومیوبانی انساعی بوربورای تروسوسینوبنیک نروسوتیک 
ضایعات دريحه‌اي انعقاه درون‌عروقی منتشر 
تنگی مبترال دیس‌پروتتینمی‌ها" 
دربجة مکانیکی سندرم نفروتیگ" 
اندو کاردبت باکتربابی بیماری التهای روده" 
آمبولی متناقض 8 بارداری‌های خوراکی 
نقص دبوارة oyu‏ دهلیزی تروموز سینوس وریدی" 
Thaw tile jl‏ بیضی دیس‌بلازی رشته‌ای- عضلانی 
آنوربسم ce Bland‏ دهلیزی واسکولیت 
کنتراست آکوی خودبخود واسکولیت‌های سبستمبگ PAN)‏ گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنزئیت [گرانولومانوز وگنر | واسکولیت 
داروهای محرک: کوکائین, آمفتامین . تاایاسو آرتربت سلول (bol Joe‏ 
واسکولیت CNS‏ اولیه 
مننژیت (سیفیلیس, سل فارچی, باکنربایی, زوستر) 
واسکولوباتی He‏ التهامی 
سندرم انقباض عروقی برگتنت‌پذیر 
بیماری فابری 
poail‏ رگ‌مجور 
قلبی 
کلسیفیکاسیون دریحة میترال 
میکسوم ذهلیزی 
تومور درون‌قلبی 
اندو کاردبت مارانتیک 


آندو کار Cod‏ لیسمن- ساکس 
اسپاسم عروقی gil‏ از خونریزی تحت‌عنکبوتبه‌ای 
بیماری مویاموبا 
اکلامپسی 


*عمدتاً سبب ترومبوز سینوس وریدی می‌شوند. 8 ممکن است با هر اختلال همراه با اقزایش انمقادپذیری همراه باشد. 
علای ماختصاری: CNS‏ دستگاه عصبی مرکزی! PAN‏ پلی‌آرتریت ندوزا؛ 
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شود. از Gat‏ تمامی این بررسی‌هاء تنها تصویریرداری از pte‏ 
گلوکز خون, و شاید INR (PTT‏ (نسبت نرمال‌شد؛ بین‌المللی) 
قبل از تجویز HPA‏ وریدی ضروری هستند؛ اگر بیمار واجد 
شرایط تجویز MPA‏ وریدی باشد. نتایج سایر بررسی‌ها تباید 
تجویز سریع HPA‏ وریدی را به تأخیر اندازند. 


Hw‏ مغزی ناشی از آمبولی قلبی آمولی قلبی, علت 
حدود ۲۰ درصد از تمامی سکته‌های مغزی ایسکمیک را تشکیل 
می‌دهد. سکتة مفزی ناشی از بیماری قلبی» Gane‏ در اثر Doral‏ 
مواد ترومبوتیک تشکیل شده بر روی دیوارٌ دهلیزی یا بطنی یا 
دریچه‌های قلیی سمت چپ ایجاد می‌شود. این ترومبوس‌ها 
سپس جدا شده و در داخل گردش خون شریانی تشکیل آمبولی 
مي‌دهند. ترومپوس حاصله می‌تواند قصلعه‌قطعه شده با ب‌سرعت 
لیز شود و تنها سب ایجاد TIA‏ گردد. از سوی دیگر انسداه 
شریانی حاصله ممکن است تا مدت زمان بیشتری به‌طول 
انجامد و سبب ایجاد سکتة مغفزی شود. سکته‌های مفزی 
آمبولیک معمولا ب‌طور ناگهانی رخ داده و در همان آغاز با 
حداکثراختلال نورولوژیک همراه هستند. با برقراری خونرسانی 
مجدد پس از ایسکمی طولانی‌تره خونریزی‌هایی به‌شکل پته‌شی 
می‌توانند در قلمرو ایسکمیک مربوطه ایجاد شوند. که الیته فاقد 
اهمیت بالینی بوده و باید آنها را از خونریزی درون‌جمجمه‌ای 
آشکار به‌درون ناحیه‌ای از dade‏ مغزی ایسکمیک افتراق داد, 
زیرا اشر توده‌ای ناشی از خوتریزی می‌تواند سبب کاهش 
چشمگیر عملکردنورولوژیک شود 

آمبولی‌های نشأت گرفته از قلب در اغلب موارد در داخل 
بعش درون‌جمجمه‌ای شریان کاروتید داخلی» MCA‏ شریان 
منزی خلفی (PCA)‏ یا یکی از شاخه‌های آنها گیرمیأفتد؛ در 
مواردی با شیوع ote‏ شسریان مخزی قدأمی (ACA)‏ درگیر 
می‌شوند که هم Bole‏ سفید و هم bale‏ خاکستری عمقی و نیز 
بخش‌هایی از سطح قشر jae‏ و Bole‏ سفید زیرین آن را درگیر 
می‌سازند. آمبولی کوچک‌تر می‌تواند یک شاخ قشری کوچک 
یا شاخة شریانی سوراخ‌کنندة آن را مسدود سازد. محل و اندازة 
نفارکنوس در یک قلمرو عروقیء به میزان گردش خون جانبی 
بستگی دارد. 

مهم‌ترین علل سکتة ناشی از آمبولی قلبی در اکثر تقاط 


جهان» عبارت‌اند از فیبریلاسیون دهلیزی غیر روماتیسمی (اغلب 
موسوم به غیر دریچه‌ای)» MI‏ دریچه‌های مصنوعی» بیماری 
dd‏ روماتیسمی, و کاردیومپوپاتی ایسکمیک (جسدول 
(EET‏ اختلالات قلبسی ایجاد کنندة آمیولی مضزی در 
فصل‌های مربوط به بیماری‌های قلب شرح داده شده‌اند؛ ولی ذر 
این مبحث به چند dum‏ مرتبط از نها اشاره خواهد شد. 

روی‌همرفته» فیبربلاسیون دهلیزی غیر روماتیسمی» 
شایع‌ترین علت آمبولی مغزی است. سازوکاری که برای ایجاد 
Aw‏ مفزی فرض می‌شود. آن است که ترومبوز در دهلیز یا 
ضميمة دهلیزی مبتلا به فیبریلاسیون تشکیل شده و سپس به 
ایجاد آمبولی منجر می‌شود. به‌طور متوسطء خطر سالان slop!‏ 
dw‏ مفزی در بیماران دچار فیبریلاسیون دهلیزی, حدود ۵ 
درصد است. خطر سکتة مغزی را می‌توان با محاسبه امتیاز 
2 برآورد کرد (جدول (LETT‏ بزرگ شدن دهلیز 
چپ نیز عامل خطرساز دیگری برای تشکیل ترومبوزهای 
دهلیزی است. بیماری قلبی روماتیسمی معمولاً هنگامی سبب 
ایجاد سکتة مفزی ایسکمیک می‌شود که فیبریلاسیون دهلیزی 
یا تنگی میترال شدیدی وجود داشته باشد. MI‏ اخیره می‌تواند 
منشأً آمبولی باشد» به‌ویژه هنگامی که تمام‌جداری بوده و دیوارة 
بطنی قدامی- رأسی را درگیر سازد؛ پژوهشگران نشان داده‌اند 
که تجویز داروهای ضد انعقاد به‌صورت پیشگیرانه یس از MI‏ 
سبب کاهش خطر ایجاد سکتة مغزی می‌شود. أفتادگی Ly‏ 
میترال معمولاً منشاً آمبولی نیست, مگر آنکه شدت آفتادگی بالا 
باشد. 

آمپولیزاسیون متناقض هنگامی رخ می‌دهد که ترومبوزهای 
«sds‏ معمولاً از طریق سوراخ بیضی باز یا نقص دیوار؛ بین 
دهلیزی, به گردش خون شسریانی مهاجرت می‌کنند. 
آکوک‌اردیوگرافی با حاجب حبابی (تزرسق وریدی سالین 
برانگیخته همراه با اکو کاردیوگرافی از طریق قفسة سینه یا 
مری) می‌تواند شنت قلبی راست- به- چپ را ان داده و 
وجود مسیری برای تشکیل آمبولی متناقض را آسکار سازد. از 
سوی دیگر اگر بلافاصله پس از تزریق وریدی سالین 
برانگيخته, علاست حباب‌ها در اولتراسوند و در حین تاباندن 
امواج صوتی دوپلر از طریق جمجمه به MCA‏ مشاهده شوند. 
وجود شنت راست- به- چپ استنباط می‌شود؛ اگر این تست 
مثبت باشد ولی اکوکاردیوگرام نتواند وجود شنت درون‌قلبی را 
آشکار سازده باید وجود ناهنجاری‌های شریانی- وریدی ریوی را 


فد 
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بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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۳ توصیه‌های مربوط به استفادة طولائی‌مدت از داروهای ضد ترومبوز برای بیماری‌های مختلف قلبی 


بیماری 

فیبربلاسبون دهلیزی غبر دریجه‌ای 
© امتباز CHADS?‏ معادل صفر 
۰ امتیاز CHADS2‏ معادل ۱ 
jul‏ 0184۸152 معادل ۲ 


بیماری روماتیسمی > doe‏ میترال 

© همراه با فسربلاسیون دهلیزی, تشسکیل آمسولی قبلی؛ با ترومسوز 
ضمیمةٌ دهلیز با فطر دهلیر چب بیش از ۵۵ مبلی‌متر 

© تشکیل آسولی با وجود لخته در ضمیمة دهلیر چپ برغم تجوبز 
GAC‏ 

آفنادگی dow yo‏ میترال 

© بلون علامت 

۰ همراه با TIA‏ با سکتة مغزی کریپتوژنیک از سایر جهات 

© فیبردلاسون دهلیزی 


© بدون فیبریلاسون دهلیزی ولی همراه با نشکیل آمبولی سیستمیک» 
b‏ همراه با TIA‏ یا سکته مغزی کریینوژنیک از سایر جهات 

© تشکیل آمیولی مکرر به‌رغم درمان با آسبیرین 

© همراه با فیبربلاسیون دهلیزی 

کلسبفیکاسیون > doy‏ آثورت 

۰ بدون علامت 

۰ 114 با سکن مغزی کرببتوژنیک از سایر حهات 

آنروم متحرک فوس آئورت 

© 114 یا سکتة معزی کریپتوژنیک از ple‏ جهات 

باز بودن سوراخ بیضی 

TIA *‏ با سکتة مغزی کرییتوزنیک از phe‏ جهات 

۰ اندیکاسیون تجویز 0۸ (ترومبوز وربد عمقی با حالات همراه با 
افزاش انعقادیذیری) 

dow jo‏ قلبی مکانیکی 

© در موقحیت آئورت دو لتی با صفحة کج‌شودة Medtronic Hall‏ 
همراه با طبیعی بودن اسارة دهلیز چپ و ریتم سینوسی 

© در موقعبت میترال, صفحة کچ‌شونده با دریچة دو نی 

* _ در موقعیت میترال یا آثورت, انفارکنوس مبوکارد قسدامی- رأسی یا 
بزرگی دهلیر چپ 

_ در موقعیت مینرال یا آتورت» همراه با فیبریلاسیون دهلیزی, یا حالات 
همراه با افزایش انعقادپذیری» با oul‏ بودن کسر تخلیه, با بیماری 
عروقی آنروسکلروتیک 


توصیه 


امتیاز 2۲1۸252 " را محاسبه AGS‏ 

آسپیرین با عدم تجوبز داروی he‏ ترومبوتیک 
آسیبرین OAC L‏ 

OAC 


OAC 


OAC‏ بهعلاوة آمپیرین 


عدم درمان 
آسپیرین 


۷۲۵۸ با INR‏ معادل ۲/۵ (با دامنة ۲ نا ۱۳ 


۷3۸ با INR‏ معادل ۳ (با حامنة ۲/۵ تا ۳/۵) 
۷۸ با INR‏ معادل ۲ (با دامن ۲۸۵ نا (Vid‏ 


oy pel‏ به همراه ۰۷6۸ با INR‏ معلدل ۲ (با دامنة ۲/۵ تا 
vie‏ 
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دریحة مصنوعی زیستی ۱ 
* _ عدم وجود اندیکاسون دیگری برای درمان با VIA‏ 
آندوکاردیت عفونی 


پرهبر از تجویز داروهاي ضد تروسوتیک 


* امتیاز CHADS2‏ یهصورت زیر محاأسبه می‌شول؛ 1 امتیاز برای th are‏ ۷۵ سال» 1 آمتیاز برای هیپرتانسیون, 1 امتیاز uly‏ تارسایی احتقانی قلب, ۱ jel‏ برای 


دیابت» و ۲ امتیاز برای Attn‏ مغزی یا ATTA‏ جمع این امتبازات, همان امتیاز کل CHADS2‏ است. 

دکو؛ دوز آسپیرین, ۵۰-۵ میلی‌گرم در روز است؛ INR‏ هدف برای OAC‏ بین ۲ تا ۳ است. مگر آنکه غیر از اپن ذکر شده باشد. 

علايم اختصاری؛ INR‏ نسبت نرمال‌شدة بین‌المللی؛ LMWH‏ هپارین با وزن مولکولی پایین؛ OAC‏ داروی ضد انعقاد خوراکی (شامل 716۸ مهارکنندة ترومبین» 
مها رکننده‌های خوراکی فاکتور Alam TIA ‘(Xa‏ ایسکمیک گذر؛ WKA‏ آنتاگونیست ویتامین K‏ 


مد نظر داشت. علاوه بر لختة وریدی عوامل دیگری مانند 
آمبولی‌های چربی و تومورء اندوکاردیت باکتربایی» وجود هوا در 
داخل ورید» و آمبولی مایع آمنیوتیک در هنگام تولد نوزاد نیز 
می‌توانند از علل آمبولیزاسیون متناقض باشند. اهمیت سوراخ 
بیضی باز (PFO)‏ به‌عنوان علت سکتة مفزی» مورد اختلاف نظر 
است به‌ویژه بدان دلیل که PFO‏ در قرب به ۱۵ درصد از 
جمعیت عمومی وجود دارد. نتایج برخی مطالعات حکایت از آن 
دارند که این خطر تنها در صورت وجود آنوریسم دیوارة بین 
دهلیزی به‌طور هم‌زمان افزایش می‌یابد. وجود منبصی وریدی 
ule‏ آمبولی» که شایع‌ترین آن ترومبوز وربد عمقی قلمداد 
می‌شود, مي‌توان بر اهمیت PFO‏ همراه با شنت راست- به- چپ 
در مواردی خاص تأکید ورزد نتيجة سه کارآزمایی تصادفی انجام 
شده بر روی بستن PPO‏ جهت پیشگیری ثانویه از سکتة مفزی 
ایسکمیک منفی بوده است. هرچند هر سه کارآزسایی» از قدرت 
کافی برخوردار نیودهاند که بتوان تتایج Lydd‏ را قطمی دانست. 
درحال‌حاضرء هیچ‌گونه شواهدی وجود ندارند که از یستن ۲۲۵ از 
Campy bile‏ بزای پنشگیری I‏ سکن Ans clan copia‏ 
اندو کاردیت باکتریایی می‌توانع منشأً رویانه‌هایی دریچه‌ای 
باشد که سیب abou!‏ آمبولی سپتیک می‌شوند. نمای ظاهری 
نشانه‌ها و علایم چند- کائونی در بیمار دچار سکتة مغزی» وجود 


اندوکاردیت باکتریایی را محتمل‌تر می‌سازد. انفارکتوس‌هایی با 
اندازة میکروسکوپی رخ داده» و انفارکتوس‌های سپتیک بزرگ 
ممکن است گسترش ati,‏ و dy‏ آیسه‌های مغزی تبدیل شده یا 
سبپ ایجاد خونریزی در داخل انفارکت حاصله گردند. که 
معمولاًمنع مصرفی برای تجویز داروهای ضد انعقادی یا 
ترومیولیتیک‌ها قامداد می‌شود. آنوریسم‌های میکوتیک ناشی از 
آمبولی‌های سپتیک نیز می‌توانند به‌صورت SAH‏ یا خونریزی 
درون‌مغزی تظاهر کنند. 


سکتة مغزی ناشی از آمبولی شسریان به شسریان 
تشکیل ترومبوز بر روی پلاک‌های آتروسکلروتیک مي‌تواند به 
ارسال آمیولی به شریان‌های درون‌جمجمه‌ای منجر شده و سیب 
ایجاد سکتة مغزی آمبولیک شریان- به- شریان شود. در 
مواردی با شیوع کمتره رگ بیمار ممکن است به‌صورت حاد 
دچار ترومیوز شود. به‌نظر می‌رسد که سازوکار عروقی اصلی 
ایجادکنندة ایسکمی مفزی با Lite‏ عروق بزرگ- برخلاف 
عروق میوکارد- bilan‏ آمبولی شریان- به- شریان باشدهء و نه 
ترومیوز موضعی. هر رگ بیمار می‌تواند Litte‏ آمبولی باشد. از 
جمله قوس آئورت کاروتید مشترک» کاروتید (Eb‏ شریان‌های 
«clo pe‏ و شریان قاعده‌ای. 


بیماری‌ها 


ی عروقی مغز 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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۳ 8 تال دای 


تعدادی که sal‏ درمان شوند* 
خطر نسبی کاهش خطر نسبي به دنبال درمان پیشگیری اولیه . پيشگيري ثانویه 
۲۵ .2 ۷۱۰ ۵۰-۰ 
iv ۲۳ expend ۶۲۱ cop lity ۶۸ . ۱۸-۲۸۹‏ 
۱/۸۶ بلون اثر اثبات oad‏ 
مصرف سیکار VA‏ ۰ درصد بس ار ۱ «flu‏ خطری در حد 
ab‏ با گذتبت ۵ سال از نرک Bye‏ 
هیپرلیییدمی ar ۱۶-۳۰ MARYIP‏ ۲۳ 
ندگی کاروتید بلون علامت ۳۷۰ NIA ۸۵ “ar‏ 
تنگی sig WS‏ علامت‌دار (۷۰-۹۹/) ۶۵ بس از ۲ سال Ww N/A‏ 
تنگی کاروتید علامت‌دار (4۵۰-۶۹) ٩‏ بس از ۵ سال N/A‏ ۷۷ 


* تمدادی باید درمان شوند تا از وقوع یک مورد سکتة مغزی در سال پیشگیری شود. در ایجا پیشگیری از سایر عوارض قلبی- عروقی لحاظ نشده است. 


pg Me‏ اختصاری؛ NA‏ صنق نمی‌کند 


آتروسکلرو زکاروتید آتروسکلروز (تصلب شرائین) در داخل 

شریان کاروتید بیشتر در محل دوشاخه‌شدن کاروتید مشسترک و 
در بخش پروگزیمال شریان کارونید داخلی رخ می‌دهد؛ سیفون 
کاروتید (بخشی که درون سینوس کاورتو قرار دارد) نیز به 
آتروسکلروز مستعد است. جنس Se‏ سن بالاتره مصرف 
سیگار هیپرتانسیون» دیابت» و افزایش کلسترول خون, عوامل 
خطرساز بیماری کاروتید و به‌طور کلی عوامل خطرساز سکتة 
مغزی به‌شمار می‌روند . برآورد می‌شود که 
آتروسکاروز کاروتید سب ایجاد ۱۰ درصد از موارد سکتة مفزی 
می‌گردد. 


بیماری کاروتید را می‌توان بسته به A Sin!‏ تنگی مربوطه, 
علامت‌دار است يا بدون علامت و نیز بسته به شدت تنگي 
(یعنی درصد باریک‌شدن در باریک‌ترین قطعه در مقایسه با 
قطعة بدون بیماری)» طبقه‌بندی کرد. بیماری کاروتید علامت‌دار 
بیانگر آن است که بیمار در محدودة توزیع عروقی شریان مورد 
نظرء سکتة مغزی با TIA‏ را تجربه کرده است. و با خطر 
بالاتری برای سکتةٌ مغزی بعدی در مقایسه با تنگی بدون 


علامتی همراه است که در آن, بیمار فاقد علایم بوده و تنگی 
در جریان غربالگری شناسایی شده است. درجات بالاتر 
باریک‌شدگی شریانی؛ با خطر بالاتر سکتة مغزی همراه هستنده 
acl‏ بهاستتنای اينکه شریان‌هایی که تقریباً مسدود شده‌اند با 
خطر کمتر سکتة مغزی همراه‌اند. 


fle pple‏ سکن مغزی ناش ی ا رآمبولی شریان- به- شریان 
آتروسکلروز درون‌جمجمه‌ای» یا از طریق سازوکار آمیولیک و یا 
از Geb‏ ایجاد ترومبوز درجا در So‏ رگ بیمار: slow! epee‏ 
سکتة مغزی می‌شود؛ و در بیماران آسیایی- تبار و آمریکایی- 
آفریقایی- تبار شایع‌تر است. خطر Sw‏ مغزی راجعه» حدود ۱۵ 
درصد در سال بوده که مشابه آتروسکلروز کاروتید درمان‌نشدة 
علامت‌دار یت 

شکافت شریان‌های مهره‌ای یا کاروتید داخلی با حتی 
عروق ورای حلقة ویلیس, منبع شایمی برای سکته مفزی 
آمبولیک در بیماران جوان La)‏ سن زیر ۶۰ سال) است. این 
شکافت» ۹ دردناک بوده و چندین ساعت تا چندین روز 
قبل از سکنة مفزی رخ می‌دهد. شکافت‌های برون‌جمجمه‌ای 
سبب ایجاد خونریزی نمی‌شوند. شاید بدان دلیل که اين رگ‌ها 
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دارای آدوانتیس محکمی هستند. در Madi‏ مقابل شکافت‌هاي 
درون جمجمهاي می‌توانند سبب ایجاد SAH‏ شوند. زیرا 
ادوانتبس عروق درون‌جمجمه‌ای نازک بوده و آنوریسم‌های 
پیشگیری از پبارگی مجدد را ایجاب می‌کنند. درمان 
آنوریسم‌های کاذب بدون علامت متعاقب شگافت, احتم ال 
ضروری تیست. علت شکافت معمولاً ناشناخته edgy‏ و عود نیز 
به‌ندرت رخ می‌دهد. [هلرز- دانلوس نوع TV‏ بیساری مارفان, 
نکروز کیستیک میانی, و دیس‌پلازی رشته‌ای- عضلائی با 
ورزشی) می‌تواند سبب شکافت شریان کاروتید و شریان مهره‌ای 
شود. درمان‌هایی که با دستکاری ستون فقرات انجام مي‌شونده 
پا شکافت ghd‏ مهره‌ای و سکتة معزی همراه هستند. اکثر 
شکافت‌ها خودبخود ترمیم یافته و پس از گذشت ۲ هفته. سکن 
مغزی یا TIA‏ ناشایع است. اگرچه هیچگونه کارآزمایی برای 
مقایسة داروهای ضد انعقاد با داروهای ضد بلاکت انجام تشده 
coal‏ ولی بسیاری از پزشکان؛ درمان حاد را با داروهای ضد 
انعقاد انجام داده و پس از آنکه arene‏ گردید رگ مربوطه 
به‌میژان رضایت‌بخشی مجددً باز شده است درمان رابه 
داروهاي ضد پلاکت تغیبر می‌دهند. 


سکنه مغزی ناشی از رگ کزچک 

عبارت فا رکتوس لا کونار به انفارکتوس متعاقب انسداد 
آتروترومبوتیک يا لیپوهیالینوتیک یک شریان کوچک در jae‏ 
اشاره دارد. عبارت de‏ مغری ناشی از رگ کوچک dy‏ مسدود 
شدن hyd Gee‏ سوراخ‌کنندة کوچکی اشاره داشته و امروزه 
عبارت ارجح قلمداد می‌شود. سکته‌های pg jute‏ ناش یار رگ 
کوچک, حدود ۲۰ کل سکته‌های cg je‏ را تشکیل می‌دهند. 


پاتوفیزیولوژی MCA die‏ شریان‌های تشکیل‌دهندة 
حلقة ویلیس AL debs)‏ شریان‌های رابط قدامی و خلفی» و 
digs) asc Gags alk as‏ ۲ 
pS Fe GRAS Bb eats ۰‏ 
Bale‏ سفید مغز یا ساقة مغزی نفوذ می‌کنند (شکل {EET-E‏ 
هر یک از این شاخه‌های کوچک ممکن است در اثر بیماری 
آتروترومیوتیک در خاستگاه خود Ly‏ در اثر شسخیم‌شدگی 
لیپوهبالیتوتیک مسدود شوند. ترومیوز این عروق سبب ایجاد 


تفارکتوس‌های کوچکی می‌شود که لاکون (واژهای لاتین برای 
«دریاچه‌ای» از مایع که در کالبدشکافی دیده می‌شود) نام دارند. 
هیپرتانسیون و سن, عوامل خطرساز اصلی در این Aigo}‏ هستند. 


تظاهرات بالینی شایع‌ترین سندرم‌های Ahn‏ مخزی ناشی 
از رگ کوچک» عبارت‌اند از: (۱) همی‌پارری حرکتی خالص 
ناشی از انفارکتوس در بازوی خلفی کپسول داخلی یا پل مغزی؛ 
صورت. اتدام فوقانی» و اندام تحتانی تقریباً همواره درگیر 
هستند؛ (۲) سکتة مغزی حسی خالص ناشی از انفارکتوس در 
بخش شکمی تالاموس؛ (۳) همی‌پارز یآتاکسیک ناشی از 
آنفارکتوس در بخش شکمی پل مغزی یا کیسول داخلی؛ و (۴) 
دیس/رتری و دست با اندام فوقانی جلفتی تاشی از انفارکتوس 
در بخش شکمی پل مغزی و یا در زانوی کپسول داخلی. 

علایم گذرا (11۸های ناشی از رگ کوچک) می‌توانند 
وقوع انفارکتوس ناشی از رگ کوچک را هشدار دهتد؛ و ممکن 
أست چندین مرتبه در روز رخ داده و تنها چند دقيقه به‌طول 
انجامند. بهبود از سکنه‌های مفزی ناشی از رگ کوچک معمولا 
سریع‌تر و کامل‌تر از پهبود از سکته‌های ope‏ ناشی از رگ 
بزرگ است؛ مع‌هذاء در برخی موارده ناتوانی دایمی شدیدی 
برجای می‌ماند. 

منبع رگ بزرگ (خواه ترومبوز و خواه آمبولی) می‌تواند در 
ابتدای آمر به‌صورت انفارکنوس ناشی از رگ کوچک تظاهر AS‏ 
cel ple‏ جستجو برای منابع آمیولی (کاروتید و قلب) dubs‏ در 
هنگام ارزیابی cml‏ بیماران» به‌طور کامل کنارگذارده شود. 
پیشگیری ثانویه از سکتة مفزی ناشی از رگ کوچک» شامل 
تعدیل عوامل خطرساز و به‌ویژه کاهش فشار خون است (به 
گفتار «درمان؛ پیشگیری اولیه و ثانویه از سکتة مفزی و 11۸» 
در deal‏ مطلب رجوع fae‏ 


علل کمتر شایع سکتة مغزی 

(جدول 661-۲) /ختلالات همراه b‏ افزایش انسقادپذیری (فصل 
(VA‏ عمدتاً سیب افزایش خطر ترومبوز وریدی و از جمله 
سینوس وریدی می‌شوند. لوپوس اریتماتوی سیستمیک همراه با 
آندو کاردیت لیبمن- ساکس می‌تواند از علل سکتة مفزی 
آمبولیک باشد. اين بیماری‌ها با سندرم Sega gion il‏ هم‌پوشانی 
داشته» که احتمالا به درمان بلندمدت با داروهای ضد انعقاد نیاز 


بت رن رای PO‏ 


ا cle, clo‏ دستگاه عصب, مرکزی 
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شکل ۴۴۶-۴ تصاویر و سی‌تی‌آنژیوگرام‌های بازسازی شده در مقطع تاجی. که شریان‌های سوراخ SS‏ عمیق دخیسل در 
سکته‌هاي مفزی ناشی از رگ کوچک را نشان می‌دهند. در گردش خون قدامی, شریان‌های سوراخ کنتدة کوچک موسوم به 
لتیکرلواستریات‌ها از بخش پروگزیمال شریان‌های مفزی قدامي و میانی تشأت گرفته و خونرسانی ساختمان‌های زیرقشری عمقی 
را برعهده دارند ( تصاویر فوقانی). در گردش خون خلفی, شریان‌های مشابهی مستقیماً از شریان‌های مهره‌ای و قاعده‌ای نشأت 
گرفته و خونرسانی Mile‏ مغزی را برعهده دارند (تصاویر تحتانی). مسدود شدن یک شریان سوراخ‌کنندةٌ واحد سیب ایجاد منطقة 


متمایزی از انقار کتوس می‌شود aS)‏ در آسیب‌شناسی, «لاکون» يا دریاچه نام دارد). توجه داشته باشید که آين رگ‌هابه‌قدری 


کوچک هستند که در سی‌تی آنژیوگرافی دیده نمی‌شوند. 


دارد تا بتوان از وقوع سکتة مغزی در آینده پیشگیری کرد. 
هوموسیستئینمی نیز می‌تواند سبب ایجاد ترومبوز شریانی شود؛ 
این اختلال در اثر جهش‌هایی گوناگون در مسیرهای 
هوموسیستئین رخ داده و پسته به نوع جهش, به شکل‌های 
متفاوتی از کوبالامین پاسخ می‌دهد. 

ترومبوز سینوس وریدی در سینوس جانبی Le‏ سیهمی 
(سازیتال) یا در وریدهای قشری کوچک (ترومبوز ورید قشسری) 
به‌عنوان عارضه‌ای از مصرف قرص‌های ضد بارداری خوراکی» 
بسارداری» و دور پس از زایمان؛ بیمساری التهعابی )1039 


عفونت‌های درون‌جمجمه‌ای (منتژیست)» و دهیدراسیون رخ 
می‌دهد؛ ضمن آنکه در بیماران دچار ترومبوفیلی تأیید شده 
توسط آزمایشگاه و از جمله یلی‌سیتمی, کم‌خونی سلول داسی, 
کمبود پروتئین‌های ) و S‏ جهش فاکتور ۷ GAS‏ (مقاوست 
نسبت به پروتئین ) فعال‌شده)» کمبود آنتی‌ترومبین I‏ 
هوموسیستئینمی» و ARS‏ پروترومبین G20210‏ نیز دیده 
می‌شود. زنانی که قرص‌های ضد بارداری خوراکی مصرف 
می‌کنند و دارای جهش بروترومبین 0 ستند» ممکن 
است در معرض خطر فراوانی از نظر ایتلا dy‏ ترومبوز سینوسی 
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قرار داشته باشند. این بیماران با سردرد مراجعه کرده و ممکن 
است نشانه‌های نورولوژیک کانونی (به‌ویزه پاراپارزی) و تشنج را 
نیز نشان دهند. در آغلب موارده نتیجة تصویربرداری با 
سی‌تی‌اسکن طبیصی است, مگر آتکسه خونریزی وریدی 
درون‌جمجمه‌ای رخ داده باشد, ولی مسدود شدن سینوس 
وریدی مربوطه به‌سهولت با انجام آنژیوگرافی معمولی با Atl‏ 
ایکس يا انجام MR‏ پا سی‌تی‌ونوگرافی قابل مشاهده است. در 
درجات شدیدتر ترومبوز سینوس, بیمار ممکن است نشانه‌های 
افزایش 10۳و LAS‏ را نشان دهد. تجویز هپارین وریدی. 
صرف‌نظر از وجود یا pe‏ وجود خونریزی درون‌جمجمه‌ای, 
سبب کاهش میزان بیمارمندی و مرگ و مسر شده و Aud‏ 
بلندمدت حاصله معمولا مطلوب است. هپارین از ادامة ایجاد 
ترومبوز پیشگیری کرده و سیب کاهش ایسکمی و هیپرتانسیون 
وریدی می‌شود. گر نوعی حالت افزایش انعقادپذیری زمیته‌ای 
یافت نشود بسیاری از پزشکان درمان را با استفاده از 
آنتاگونیست‌های ویتامین (LAVA) K‏ به مدت ۳ تا ۶ ماه 
انجام داده و سپس بسته dy‏ شدت برطرف شدن ترومبوز 
سینوس وریدی» درمان را به آسپیرین تفییر می‌دهند. اگر 
تشخیص نرومبوفیلی مطرح باشد, تجویز داروهای ضد انعقاد 
آغلپ تا مدت زمائی نامحنود ادامه می‌یابد. 

کم‌خونی سلول داسی (بیماری (SS‏ علل wld‏ سکتة 
مغزی در کودکان است. زیرمجموعه‌ای از ناقلان هوموزیگوت 
این جهش هموگلوبینی. در دوران کودکی دچار سکتذ Spade‏ 
می‌شوند. و اين آمر را می‌توان با مشاهده و ثبت جریان خون با 
سرعت YL‏ در داخل شسریان‌های ۷1۸ با استفاده از 
اولتراسونوگرافی دوپلر از طریق جمجمه» پیش‌بینی کرد. در 
کودکانی که سرعت‌های بالایی در Wit‏ مشاهده می‌شوده درمان 
با انتقال خون تهاجمی» سبب کاهش چشمگیر خطر سکنة 
مغزی می‌شود. و آگر انتقال خون متوقف شود خطر سکتة 
مغزی در آنان مجددا به‌موازات سرعت جریان خون در MCA‏ 
افزایش wale go‏ 

دیس‌پلاری رشته‌ای- qi Made‏ بر شریان های گردنی 
تأثیر گذارده و عمدناً در زنان رخ می‌دهد. در شریان‌های 
میره‌ای با کاروتید. حلقه‌های متعددی از تتگی‌های قطعه‌ای 
وجود دارند که به‌صورت متتاوب با اتساع دیده می‌شوند. انسداد 
عروقی معمولاًناکامل است. این فرآیند اغلب بدون علامت 
بوده» ولی گاهی نیز با بروئی قابل سمح. TIA‏ يا سکتة مفزی 


همراه است. درگیری شریان‌های کلیوی شایع بوده و می‌تواند 
سیب ایجاد هیپرتانسیون شود. علت و سیر طبیعی دیس‌پلازی 
رشته‌ای- عضلانی ناشناخته هستند (فصل ۳۰۳). TIA‏ ی ا 
سکتة مغزی معمولاً تهها هنگامی رخ می‌دهد که شریان مربوطه 
بدشدت تنگ شده b‏ دچار شکافت شود. درمان با داروهاي 
ضدانعقادی یا ضد پلاکتی می‌تواند مفید باشد. 

آرتریست گیجگاهی (سلول (Lal pt‏ (قصل ۳۸۵) از 
بیماری‌های نسبتاً شایعی است که افراد مسن را مبتلا ساخته و 
در آن, سیستم کاروتید خارجی و به‌ویژه شریان‌های گیجگاهی» 
دچار الاب گرانولوماتوی تحت‌حاد همراه با سلول‌های Lal Joe‏ 
می‌شوند. مسدود شدن شریان‌های مژگانی خلفی نشأت گرفته از 
شریان آفتالمیک سبب نابنایی در یک چشم یا هر دو چشم 
شده و می‌توان با تجویز گلوکوکورتیکوئیدها از آن پیشگیری 
کرد؛ و به‌ندرت سپب ایجاد سکتة مغزی می‌شود» زیرا شریان 
کاروتید داخلی معمولاً دچار التهاب تمی‌گردد. آرترت سلول 
غولآسای نهان‌زاد درگیرکنندة عروق بزرگ نشأت گرفته از 
قوس آثورت رتیت تاکایسو) می‌تواند سبب ایجاد ترومبوز در 
شریان‌های مهره‌ای یا کاروتید شود؛ و در نیمکرة غربی نادر 
است. 

آرتریت نکروزان (با گرائولوماتو/ که به‌تنهایی یا به‌همراه 
پلی‌آرتریت ندوزای منتشر يا گرائولوماتوز همراه با پلی‌آنژتیت 
(گرانولوماتوز وگنر) رخ می‌دهد. شاخه‌های کوچک دیستال Li)‏ 
قطر کمتر از ۲ میلی‌متر) شریان‌های درون‌جمجمه‌ای اصبلی را 
درگیر ساخته و سبب ابجاد انفارکنوس‌های ایسکمیک کوچکی 
در مغزه quae‏ بینایی» و نخاع می‌شود. در مایع مغزی- تخاعی 
معمولاً لئوسیتوز دیده می‌شود. و سطح پروتئین آن افزایش 
می‌بابد. واسکولیت اولی دستگاه عصبی مرکزی نادر است؛ 
عروقی با اندازةُ کوچک یا متوسط معمولاًمبتلا می‌نسونده بدون 
آنکه واسکولیت سیستمیک آشکاری رخ دهد. تشخیص افتراقی 
شامل سایر واسکولوپاتی‌های التهابی و از جمله عفونت (سلی» 
قارچی)» سارکوئیدوز» poll‏ رگ‌محور, منتژیت کارسینوماتو و 
fle‏ غیر التهابی مانند آتروسکلروز, آمیولی» بیماری یافت همیند. 
آسپاسم عروقیء واسکولویاتی مرتبط با میگرن» و Je‏ ناشی از 
دارو است. برخی موارد ممکن است در دورة پس از زایمان رخ 
داده و خودمحلوذشونده هستند. 

بیماران Move‏ به هر شکل از واسکولوپاتی می‌توانند با 
پیشرفت تدریجی ترکیبی از انفار کتوس‌های Bale‏ سفید و 
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شکل ۴۴۶-۵ آنژیو گرام مغزي یک مرد ۳۲ dla‏ مبتلا 
به واسکولوپاتی دستگاه عصبی مر کزي. حالت تسبیحی 
شدید (پیکان‌ه) که وجه مشخصة واسکولوپاتی است. دیده 
می‌شود. 
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خاکستری» سردرد شدید. و کاهش قدرت شناخت تظاهر کنند. 
ly‏ مطرح کردن این تشخیص, معمولاً انجام بیوپسی از مضز 
یا آنژیوگرافی معمولی با اشعة ایکس با قدرت تفکیک بالا 
ضروری است (شکل 41-۵). وجود ویژگی‌های التهابی در 
پونکسیون کمری, به‌نفع علل التهابی است. در مواردی که 
انتهاب بهتأیید می‌رسد. Yoon‏ سرکوب تهاجمی دستگاه ایمنی 
با استفاده از گلوکوکورتبکوئیدها و در آغلب موارد سیکلوفسفامید 
برای پیشگیری از پیشرفت ضروری است؛ البته قبل از آغاز 
سرکوب دستگاه ایمتی» انجام بررسی دقیقی از نظر وجود علل 
عفوتی مانند سل الزامی است. در صورت تشخیص و درمان 
بهنگام؛ بسیاری از بیماران بهبود عالی را تجربه خواهند کرد. 

hog sb‏ و به‌ویژه آمفتامین‌ها و شاید کوکائین» می‌توانند 
به‌دییل ایچاد هیپرتانسیون حاد Ly‏ واسکولوپاتی ناشی از داروه 
سیب ایحاد سکن مغزی tidy‏ البنه هیچ داده‌اي Blase‏ آرزش 
هیچ روش درم‌انی خاصی وجود ندارد. پژوهشگران» 
فنیل‌پروپانول آمین را نیز همانند کوکائین و مت‌آمفتامین با 
خونریزی درون جمجمه‌ای مرتبط می‌داننده که علت آن شاید 
نوعی واسکولوپاتی ناشی از دارو باشد. بیماری مویاموباء نوعی 
بیماری مسنودکنندة شریان‌های بزرگ درون‌جمجمه‌ای و 
به‌ویژه بخش دیستال شریان کاروتبد داخلی و ساقة MCA‏ و 
ACA‏ است که هنوز به‌خوبی شناخته نشده است. شریان‌های 
لنتیکولواستریات» گردش خون جانبی غنی‌ای را در اطراف 


ضايعة مسدودکننده پدید می‌آورند. که در آنژیوگرافی معمولی با 
اشعة ایکس, تمای «پٍفی از دود» (مویامویا در زبان ژاپنی) را 
ایجاد می‌کنند. سایر عروق جانبی عبارت‌اند از آناستوموزهای 
تراسخت‌شامه‌ای بین شاخه‌های سطح قشری شریان‌های مننژ و 
پوست سر. اين بیماری عمدتاً در کودکان يا جوانان آسیایی رخ 
دهده. ولی تمای بالینی آن در بزرگسالان دچار آتروسکلروز (و 
به‌ویژه در صورت مرتبط بودن با دیابت) می‌تواند یکسان باشد. 
خونریزی درون‌جمجمه‌ای می‌تواند به‌دنبال پارگی مجاری 
آناستوموزی نرم‌شامه‌ای و تراسخت‌شامه‌ای رخ دهید؛ بنسابراین؛ 
تجویز داروه ای ضد lied‏ مخاطره‌آمیز است. تخریسب 
شریان‌های لنتیکولواستریات منسع, می‌تواند سیب ایجاد 
خونریزی درون‌پارانشیمی شده» و انسداد پيشروندة شریان‌های 
سطحی بزرگ می‌تواند رخ دهد و به سکنة eg pte‏ در ناحية 
توزیع شریان‌های بزرگ منجر شود. با انجام عمل جراحی 
کنارگذر شریان‌های کاروتید خارج‌جمجمه‌ای ay‏ سخت‌شامه Ly‏ 
شریان‌های MCA‏ می‌توان از بروز سکتة مغزی و خونربزی 
پیشگیری کرد. 

سندرم انسفالوپاتی خلفی برگشت پذیر (PRES)‏ می‌تواند در 
اثر آسیب به سره تشنج» میگرن؛ مصرف داروهای مقلد 
سمپاتیک اکلامپسی, و در دور پس از زایمان رخ دهد (فصل 
#6۵ ماهیت پانوفیزیولوژیک این سندرم هنوز به‌طور قطمی 
مشسخص نشده ولی احتمالاً شامل نوعی حالت کاهش 
خونرسانی همراه با انقباخض گستردة عروق قطعه‌ای pally‏ مفزی 
است. بیماران مبتلا از سردرد شکایت داشته و نشانه‌ها و pole‏ 
نورولوژیک نوسان‌دار (به‌ویژه علایم بینایی) را بروز می‌دهند, 
گاهی انفارکتوس مفزی رخ می‌دهده وی معمولا یافنته‌های 
بالینی و تصویربرداری حکایت از آن دارند که ایسکمی به‌طور 
کامل برطرف می‌شود. یافته‌های MRI‏ مشخصة pol‏ موجود در 
قطعات پس‌سری هستند. ولي ممکن است منتشر بوده و محدود 
به هیچ قلمرو عروقی واحدی نباشند. یک سندرم بسیار مشابه 
pli‏ سندرم انقیاض برگشت‌پذیر عروق مغزی (RCVS)‏ معمولا 
با سردرد ناگهانی و شدید تظاهر می‌کند که نشانه‌ها و علایسم 
SAH‏ را کاملاً تقلید می‌نماید. بیماران ممکن است انفارکتوس 
ایسکمیک و خونریزی درون‌مفزی را تجربه کنند و معمولاً به 
هیپرتانسیون شدید مبتلا هستند که به‌تازگی SLED‏ شده است. 
آتژیو گرافی معمولی با اشعة ایکس» وجود تغییراتی در قطر عروق 
را در سرتاسر نیمکره‌های مغزی نشان می‌دهد که به واسکولیت 
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شباهت دارد» ولی این فرآیند فرآیندی غیر التهابی است. 
مسدود کننده‌های خوراکی SUS‏ کلسیم می‌توانند سبب فروکش 
علایم شوند» و عود نیز به‌ندرت رخ می‌دهد. 

کوارایوز یا بیساری Bole‏ سفید اطراف بطن‌هاء در pil‏ 
انفار کتوس‌های متعدد ناشی از رگ کوچک در داخل Bale‏ سفید 
تحت‌قشری رخ می‌دهد» و به‌سهولت در سی‌تی‌اسکن با MRI‏ 
به‌صورت نواحی‌ای از آسیب Bole‏ سفید احاطه کنندة بطن‌ها و در 
داخل کورونا رادیاتا ناج شعاعی) دیده می‌شود. اساس 
پاتوفیزیولوژیک این بیماری» همان لیپوهی الینوز شریان‌های 
سوراخ‌کنندة کوچک درون Bale‏ سفید است که احتمالاً در اشر 
هیپرتانسیون مزمن ایجاد می‌گردد. بیماران مبتلا dy‏ بیماری Babe‏ 
سفید اطراف بطن‌ها ممکن است به نوعی سندرم دماتس 
تحت‌قشری دچار شوند. و احتمال می‌رود که مصرف داروهای 
ضد فشار خون سبب تأخیر در ایجاد این ISS‏ شایع از دمانس و 
پا پیشگیری از ایجاد آن شود (فصل (EEA‏ 

کالاسیل (آرتریوپاتی este‏ اتوزومی غالب همراه با 
نفارکتوس‌هاس تحت‌قشری و کوانسفالوباتی) نوعی اختلال 
ارثی است که به‌صورت سکته‌های مغزی تاشی از رگ کوچک» 
دمانس پیشرونده و تغیبرات متقارن گسترده در ماد سفید 
تظاهر می‌کند که در تصاویر MRI‏ اغلب بخش قنامی قطعات 
گیجگاهی را دربرگرفته است. حدود ۴۰ درصد بیماران Huge‏ 
دچار میگرن همراه با پیش‌درآمد هستند که اغلب به‌صورت 
اختلالات حسی يا حرکتی گذرا تظاهر می‌کنند. LET‏ بیماری 
معمولاً در Amo‏ چهارم یا پنجم عمر است. اين بیماری اتوزومی 
غالب در اثر یکی از چندین جهش در Noteh-3‏ رخ می‌دهد که 
خود یکی از اعضای یک خانوادة ژنی بسیار محافظت‌شده است 
که وجه مشخصة آن» تکرار عامل رشد اپیدرمی در کنش‌گاه 
خارج‌سلولی آن است. از دیگر سندرم‌های Sw‏ مفزی 
leanings ike‏ ۱ ۲ 
(آرتریوپاتی site‏ اتوزومی مغلوب همراه با انفارکتوس‌هاس 
تحت‌قشری و لکوانسفالوپاتی) و هرنس (سکتة مضزی و 
نفروباتی. رتینوپاتی» و اندوتلیوپاتی ارثی). بیماری فابری نیز هم 
سبب ایجاد آرتریوپاتی رگ بزرگ و هم سبب ایجاد انفارکتوس 
ناشی از رگ کوچک می‌شود. 


حملات ایسکمیک کنر (خاتها) 
۸ ها, ذوره‌هایی از علایم سکتة مغعزی هستند که فقط 


به‌مدت کوتاهی دوام دارند؛ تعریف استاندارد برای طول مدت 
آنهاء کمتر از ۲۴ ساعت است ولی اکشر LATTA‏ کمتر از ۱ 
ساعت به‌طول می‌انجامند. اگر در تصویربرداری از ie‏ 
نفارکتوس مغزی das yo‏ شناسایی شود مقولٌ بالینی مورد تظر 
صرف‌نظر از طول مدت ge‏ تحت عنوان Sw‏ مفزی 
طبقه‌بیندی می‌شود. علل TIA‏ مشابه Sule‏ سکتة مفزی 
ایسکمیک هستند. ولی از آنجایی‌که WTTA‏ ممکن است وقوع 
سکتة مغزی را هشدار tins‏ عامل خطرساز مهمی هستند که 
باید به‌طور جداگانه و فوری مد نظر قرار گيرند. 71۸ها می‌توانند 
در اثر آمبولی ارسال شده به مغز و یا در اثر ترومبوز درجای یک 
رگ درون‌جمجمه‌ای ایجاد شوند. در TIA‏ رگ خونی مسدود 
شده مجددا باز می‌شود و عملکرد نورولوژیک به‌حالت قبلی 
بازمی‌گردد. 

خطر سکتة مغزی پس از ATTA‏ حدود ۱۰ تا ۱۵ درصد در 
۳ ماه نخست بوده و اکثر موارد در طی ۲ روز نخست رخ 
می‌دهند. این خطر را می‌توان مستقیماً و با استفاده از امتیاز 
کاملاً معتبر ABCD?‏ برآورد کرد (جدول ۴۴۶-۵). بنابراین, 
ارزیابی و درمان فوری» قابل توجیه هستند. از clog‏ که dele‏ 
dite‏ مغزی و TIA‏ یکسان هستند» ارزیابی TIA‏ باید به‌همان 
روش ارزیابی dir‏ مغزی انجام گیرد (شکل‌های 241-۱ و 
(EET‏ بهبود که یکی از ویژگی‌های TIA‏ است, از مسوارد 
ممنوعیت ترومبولیز به‌شمار می‌رود. مع‌هذا از آنجایی که خطر 
dw‏ مغزی بعدی در چند روز نخست پس از TIA‏ بالا است. 
فرصت تجویز سریع ۲1۴۸ در صورت وقوع AS ie‏ مضزی» 
می‌تواند بستری شدن در بیمارستان برای اکثر بیماران را توجیه 
کند. پژوهشگران یک کارآزمایی بزرگ در ene‏ اخیراً گزارش 
داده‌اند که ترکیب آسپیرین و کلوپیدوگرل بهتر از آسپیرین 
به‌تتهایی می‌تواند از وقوع سکتة مغزی پس از TIA‏ پیشگیری 
us‏ و این موضوع هم‌اکنون در یکی از کارآزمایی‌های تحت 
حمایت مالی موسسات ملی سلامت (NTH)‏ موسوم به مطالسة 
1 نیز در دست بررسی مشابهی است 


اصول ts‏ 
یرای پیشگیری از hw‏ مغزی, sie‏ مداخ طبی و 


۳۷۹ 


فصل 2۶1 


بیما 


lacs 


ای عروقی مغز 


TA+ 


3 
3 
2 
J 
۱ 
3 
el 
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عامل پالینی امتیاز 
al‏ سن حداقل ۶۰سال ۱ 
ب. 58۳ بیش از DBPL \f+mmHg‏ ۱ 
بیش از SommHg‏ 
ج. ill pede‏ 
ضعف یک‌طرفه i‏ 
اختلال تکلم بدون ضعف 1 
2 طول مدت 
بیش از ۶۰ دقیقه ۲ 
۰ نا ۵٩‏ دقیقه و 


cobs 0‏ (مصرف داروهای خوراکی یا ۱ 
{out‏ 


* دامتة داده‌هاء از پنج مطالعة گروهی (کوهورت) به دست آمدهاند. 
علایماختصاری: DBP‏ فشار خون دیاستولی؛ SBP‏ فشار خون سیستولی. 


جراحی, و نیز اصلاحاتی در سبک زندگي در دسترس 
هستند. برخی از اینها را می‌توان به‌دلیل هزيتة پایین و 
حداقل خطری که در بر دارند. به‌طور گسترده‌ای به کار 
گرفت؛ برخی دیگر پرهزینه بوده و با مخاطرات 
LAE‏ ملاتحظه‌ای مره نهشتند والی کین استابراق 
پیماران خاص پرخطر. بسیار ارزشمند باشد. شناسایی و 
کنترل عوامل خطرساز قابل اصلاح. و به‌ویزه 
هیپر تانسیون, بهترین راهبُرد sly‏ کاهش بار تحمیل 
شده از سوی سکته مغزی است. و تعداد کل موارد 
Ae‏ مغزی را می‌توان با یه کارگيری این روش‌ها 
به‌میزان چشمگیری کاهش داد (جدول ۴۴۶-۴). 


عوامل خطرساز اتروسکلروز 
ارتباط ole‏ عوامل مختلف و خطر اتروسکلروز در فصل 
۵۶ کتاب هاریسون شرح داده شده است. سن بالاتر: 
دیابت قندی, هیپرتانسیون. استعمال توتون, غیر طبیعی 
بودن سطح کلسترول خون (به‌ویژه پایین بودن 
لیپوپروتئین پُرچگالی [HDL]‏ و/ با بالا بودن لیپوپروتئین 
کم‌چگالی LDL]‏ و عواملی دیگر: عوامل خطرساز 
اثبات شده يا احتمالی برای سکتة مغفزی ایسکمیک 
به‌شمار می‌روند که عمدتاً نیز از ارتباطشان با 
آتروسکلر وز نشأت می‌گیرد. خطر سکتة مغزی در افراد 
دارای سابقةٌ قبلی سکتة مغزی یا TIA‏ به‌مراتب بالاتر 
است. بيماری‌هاي قلبی برشماری, فرد را مستعد سکنة 
مغزی می‌کنند. از جمله فیبریلاسیون دهلیزی و MI‏ 
اخیر. قرص‌های ضد بارداری خوراکی و درمان 
جایگزینی هورمونی. سبب افزایش خطر سکتة مغزی 
می‌شوند. و برخی حالات ارثی یا اکتسابی خاص افزایش 
انعقادپذ بر ی اگرچه نادر هستند. ولی فرد را مستعد 
AS‏ مغزی می کنند. 

هیپرتانسیون. مهم‌ترین این عوامل خطرساز به شمار 
می‌رود؛ به‌طور کلی, تمامی انواع هیپرتانسیون باید تا 
رسیدن به فشار خون هدف يعني ۱۴۰-۱۵۰/۹۰ 
میلی‌متر جیوه درمان شوند. dime‏ بسیاری از 
نورولوژیست‌های عروقی توصیه می‌کنند که 
دستورالعمل‌های مربوط به پیشگیری ثانویه از Axe‏ 
مغزی, Wh‏ کاهش فشار خون تا ۱۳۰/۸۰ میلی‌متر جیوه 
یا حتی کمتر را هدف قرار دهند. وجود بیماری عروقی 
مغز شناخته‌شده, منعی برای درمان و رسیدن به فشار 
خون طبیعی قلمداد نمی‌شود. به‌علاوه ارزش درمان 
هیپرانسیون سیستمیک در بیماران مسن‌تر؛ کاملا 
به‌اثبات رسیده است. به‌نظر می‌رسد کاهش فشار Ops‏ 
b‏ سطوحی پایین‌تر از سطوحی که از قدیم‌لایام مرف 
هیپر تانسیون هستند. حتی سیب کاهش بیشتر خطر 
Ke‏ مفزی می‌شوند. داده‌های موجود. Lass‏ از تأثیر 
مفید دیورتیک‌های تیازیدی و مهار کنتده‌های آنزیم 
مبدل آنژیوتانسین حمایت می کنند. 

نتایج چندین کار آزمایی. Hol‏ کرده‌اند که داروهای 
استاتینی. سبب کاهش خطر سکتة مغزی حتي در 
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بیماران بدون افزايش LDL‏ یا کاهش HDL‏ می‌شود. 
gels‏ کارآزمایی «پیشگیری از سکتة مغزی از طریق 
hall‏ تهاجمی سطوح کلسترول» (SPARCL)‏ نشان داد 
تجویز روزانه ۸۰ میلی گرم آتورواستاتین به بیماران 
دچار TIA‏ یا bisa‏ مغزی cp atl‏ سیب کاهش خطر 
سکتة مغزی نویه می‌شود. نتایج یک کارآزمایی 
پيشگيري اولیه به‌نام ژوپینر («توجیه استفاده از 
استاتین‌ها در پیشگیری: یک کار آزمایی مداخله‌ای برای 
ارزیایی روسوواستاتین»), نشان داد که مصرف روزان ة 
این استاتین در بیماران دارای LDL‏ پایین ناشی از 
افزايش پروتئین واکت ش CS‏ مقید بوده است. میزان 
وقوع Ae‏ مغزی اولیه تا حد ۵۱ درصد کاهش adh,‏ 
بود (با نسبت خطر معادل ۹ ۰/۰۰۳ و هیچ 
افزایشی در میزان خونریزی درون‌جمجمه‌اي مشاهده 
نشده بود. نتایج فراتحلیل‌ها نیز از تأثیر درمانی اولبة 
استاتین‌هایی که به‌صورت حاد برای سکن مفزی 
ایسکمیک تجویز می‌شوند. حمایست کرده‌اند. لذا در 
تمامی بیماران دارای سابقة سکتة مغزی ایسکمیک قبلي, 
ub‏ تجویز نوعی استاتین را مد نظر داشت. تمامی 
بیماران باید از استعمال توتون برحذر داشته شوند (فصل 
۰ استفاده از پیوگلیتازون (نوعی آگونیست گيرندة 
گامای فعال‌شده توسط تکثیر BAUS‏ پرو کسی‌زوم) در 
بیماران مبتلا به دیابت نوع ۲ و An dala‏ مغزی قبلی 
می‌تواند خطر dite‏ مغزی راجعه. MI‏ يا مرگ عروقی 
را کاهش دهد. ولی تاکنون هیچ کار آزمایی‌ای انجام 
نشده است که با قدرت کافی بتواند سکنة مغفزی در 
Cuter‏ عمومی دیابتی‌ها را به‌میزانی معنی‌دار و قطعی, 
کاهش دهد. 


داروهای ضد پلاکتی 

داروهای ضد تجمع پلاکتی می‌توانند با مهار تشکیل 
تجمعات پلاکتی درون‌شریانی. از روی_دادهای 
آتروترومبوتیک و از جمله TIA‏ و سکتة مغزی پیشگیری 
gal tus‏ تجمعات ممکن است بر روی شریان‌های پیمار 
تشکیل شده تشکیل ترومبوز را Lill‏ کرده و گردش 
خون دیستال را مسدود کرده و یا به‌داخل آنها آمبولی 
ارسال کنند. آسپیرین. کلوپیدوگرل, و ترکیب آسپیرین 


به‌علاوة دی‌پیریدامول گسترده- رهش, شایع‌ترین 
داروهای ضد پلاکتی هستند که بدین منظور به‌کار 
می‌روند. تیکلوپیدین به‌دلیل عوارض جانبی‌اش تا حد 
بسیاری کنار گذارده شده است. ولی می‌توان از OT‏ 
به‌عنوان جایگزینی برای کلوپیدوگرل استفاده کرد. 
یی هن نوعی داروی ضد پلاکتی است که 
بیشترین مطالعات بر روی آن اتجام شده است. 
Goel‏ سیب استزله‌خندی میکلوا وناز OL‏ شاه 
و در نتیجه سبب مهار بر گشست‌ناپ ذیر تشکیل 
ترومبوکسان Ar‏ (توعی پروستاگلاندین که سپب انقباض 
عروق و تجمع پلاکت‌ها می‌گردد) در پلاکت‌ها می‌شود. 
اين تأثیر, دایمی بوده و تا طول عمر معمول ۸ روزة 
پلا کت ادامه ub ge‏ در bss‏ مقابل. آسپیرین. تشکیل 
پروستاسیکلین (نوعی پروستاگلاندین متسع کنندة عروقی 
و ضد تجمع) در سلول‌های اتدوتلیال را نیز مهار می LS‏ 
البته این اثر. گذرا است. به‌محض آنکه آسپیرین از خون 
پاکسازی شود. سلول‌های اندوتلیال هسته‌دار مجدداً 
پروستاسیکلین تولید مي‌کنند. آسپیرین اگر روزانه یک 
نوبت و با دوز پايین مصرف شود سیب مهار تولید 
ترومبوکسان Ap‏ در پلاکت‌ها شده بدون آنکه تشکیل 
پروستاسیکلین را به‌میزان قابل‌ملاحظه‌ای مهار کند. 
هنوز اثبات نشده است که دوزهای بالاتر آسپیرپن, از 
اثربخشی بیشتری در مقایسه با دوزهای پایین‌تر OT‏ 
برخوردار باشند. 
تیکلوپیدین و کلوپیدوگرل سبب مسدود شدن 
گت کته poe‏ دی‌فسنات (ADP)‏ واقع بر روی 
پلاکت‌ها شده و لذا آبشاری را مهار می‌کنند که سیب 
فعال‌شدن گیرنده گلیکوپروتئین 110/1112 شده و as‏ اتصال 
فیبرینوژن به پلاکت و در نتیجه تجمع پلاکتی متجر 
می‌گردد. تیکلوپیدین, اثربخشی بیشتری در مقایسه با 
آسپیرین iayls‏ مع‌هذا, از معایب oT‏ می‌توان به ایجاد 
اسهال, بثورات پوستی, و در مواردی نادر. نوتروپنی و 
پورپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک (TTP)‏ اشاره 
کرد. کلوپیدوگرل به‌ندرت سبب ایجاد TTP‏ می‌شود. 
ولی نوتروپنی ایجاد نمی کنذ. در کارآزمایی کاپری 
(«مقايسة کلوپی دوگرل با آسپیرین در بیماران در 
معرض خطر رویدادهای ایسکمیک») که به اخذ Asal‏ 


بیم‌ازی‌های تروقي معر 
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FDA ۸‏ منجر شد. مشخص گردید که اثربخشی 


aes | 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


کلوپیدوگرل در کاهش خطر سکتة مفزی, تتها اندکی 
بیش از آسپیرین است. کارآزسایی MATCH‏ («درمان 
آتروترومبوز با کلوپیدوگرل در بیماران پُرخطر») نوعی 
مطالعة دو- سو- کور دوطرفةً تصادفی بزرگ در چندین 
مرکز متعدد بود که به مقايسة تأثیر کلوپیدوگرل 
به‌تنهایی با تأثیر کلوپیدوگرل همراه با آسپیرین در 
پیشگیری انوبه از سکتة مغزی پا TIA‏ اختصاص 
داشت. در این کارآزمایی مشخص شد که تر کیسپ 

پیدوگرل با آسپیرین: هیچ تفاوتی را در پیشگیری از 
ee‏ متری دا ۲۳۸ ابحادنسی کین pS ere‏ 
خونر یزی‌دهندةٌ عمده را به‌میزان مختصر ولی معنی‌داری 
(pul pil‏ مي‌دهد (۸۳ در مقایسه با ۱). در کارآزمایی 
tin) Lap‏ کلوپی‌دوگرل در تثبیت. less‏ و 
پیشگیری از ایسکمی و خطر بالای آتروترومبوز») که در 
of‏ زیر گروهی از بیماران دارای سابقه TIA‏ یا سکتة 
مغزی قبلی به‌همراه گروه‌های پرخطر دیگری از نظر 
ابتلا به روبدادهای قلبی- عروقی شرکت داشتند. 
تر کیب کلوپیدوگرل با آسپیرین هیچ‌گونه مزیتی بر 
آسپیرین به‌تنهایی نداشته است. سرانجام ASL‏ در 
کارآزمایی 3۳83 نیز ارات بلندمدت ترکیب 
کلوپیدوگرل و آسپیرین با اثرات کلوپیدوگرل به‌تنهایی 
در سکتة مغزی ناشی از رگ کوچک مقایسه شد و 
هیچ‌گونه بهبودی در پیشگیری از سکتة مغزی مشاهده 
نشد ولی تر کیپ مذکور سبب افزایش معنی‌دار میبزان 
خونریزی و مر گ شده بود. بنابراین, استفادة بلندمدت 
از کلوپیدو گرل به‌همراه آسپیرین برای پیشگیری از 
سکتة مغزی توصیه نمی‌شود. 

مع‌هذا: ت کیب کوتاه‌مدت کلوپیدوگرل با آسپیرین 
می‌تواند در پیشگیری از سکتة مغزی دوم اثربخش 
باشد. aul‏ یک کارآزمایی انجام شده بر روی ۵۱۷۰ 
بیمار چینی که ظرف مدت ۲۴ ساعت از TIA‏ یا سکتة 
مفزی ایسکمیک خفیف در کارآزمایی شرکت داده شده 
بودند. نشان داد که رژیم کلوپیدوگرل- آسپیرین JL)‏ 
۳۰۰ میلی‌گرهی کلوپیدوگرل و سپس ۷۵۳۵۵ در روز 
به‌همراه ۷۵۵ آسپیرین برای ۲۱ روز نخست» از رژیم 
آسپیرین به‌تنهایی (18۷۵ در روز) بهتر بوده است. 


به‌طوری که خطر ۰ روزة سکتة مغزی از ۱۱/۷ به 
۲ درصد کاهش یافت (۲-۰/۰۰۱ء و هیچگونه 
افزایشی در خونریزی عمده نیز مشاهده نشد. یک 
کار آزمایی بین‌المللي تحت حمایت مالی NTH‏ با طرحی 
مشابه نیز هم‌اکنون در حال انجام است. 

دي پر gals‏ نوعی داروی ضد پلاکت است که 
بازیرداشت آدنوزین توسط انواع گوناگونی از سلول‌ها و 
از جمله سلول‌های اندوتلبوم عروقی را مهار م ی کند. 
oy jg ial‏ انباشسته شده, مهار کنن ده تجمع است. 
دی‌پیریدامول سبب تقویت آنرات ضد تجمعی 
پروستاسیکلین و اکسید نیتریک تولید شده توسط 
اندوتلیوم می‌شود (که حداقل بخشی از آن به‌واسطةٌ 
ثرات آن بر روی دی‌فسفواسترازهای دیوارة عروق و 
پلاکت‌ها است) و ضمناً از طریق مهار فسفودیاستراژ 
پلاکتی عمل می‌کند که خود مسئول AMP 4. jad‏ 
حلقوی است. افزایش حاصله در AMP‏ حلفوی. سبپ 
مهار تجمع پلاکتی می‌شود. دی‌پیریدامول بسته به PH‏ 
ores‏ به‌صورتی نامنظم جذب می‌شود. ولی در یک 
فرمولاسیون جدی دتر آن, ۲۰۰۲۵ دی‌پیریدامول با 
رهش زمان‌بندی شده با ۲۵۵۵ آسپیرین تر کیب شده 
و فراهم‌زیستی خوراکی OT‏ نیز بهتر است. این داروی 
تر کیبی در سه کارآزمایی مورد مطالعه قرار گرفت. در 
مطالعة دوم پیشگیری از سکتة مغزی در اروپا ABSPS-II)‏ 
هم کارایی روزانه ۵۰۳۵ آسپیرین و هم کارایی 
دی‌پیریدامول گستردهرهش در پیشگیری از سکتة 
مغزی نشان داده شد و در ضمن مشخص گردید 
هنگامی که اين دو دارو با IG‏ تر کیب می‌شوند. 
کاهش خطر سکتة مغزی به‌مراتب افزایش یافت. در 
کا رآزمایی آزاد ESPRIT‏ (« کارآزی‌ایی پیشگیری از 
UK‏ مغزی در ایسکمی بر گشت‌پتیر در اروپاو 
استرالیا- آسیا») نتایج ۲5۳5-11 تأیید شد. پس از ۳/۵ 
سال پیگیری. ۳ بیماران مرف کنتدة استپیرین« 
دی‌پیریدامول و LVF‏ بیماران مصرف کنندة آسپیرین 
lesa,‏ (با نسبت خطر ۰/۸۰ شاخص اطمینان [CT]‏ 
معادل ۰/۶۶ تا ۰/۹۸). نتيجة اولیه یعنی مرگ ناشی از 
تمامی le‏ عروقی را برآورده کردند. در کارآزمایی 
5 (رژيم پیشگیری برای جلوگیری اثربخش از 
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سکته‌ه-ای مغزی انویسه), ترکیسب آسپیرین و 
دی‌پیر یدامول گسترده‌رهش مستقیماً با کلوپیدوگرل (چه 
به‌همراه نوعی مسدود کنندة pS‏ 65 آنژیوتانسین به‌نام 
تلمیزارتان و چه بدون (OT‏ مقایسه شده؛ و پسس از 
پیگیری با میانة ۲/۴ dls‏ هیچ گونه تفاوتی در میزان 
Ae‏ مغزی ثانوبه (هر دو معادل )٩‏ با میزان ناتوانی 
در بیماران مشاهده نشد. تلمیزارتان نیز هیچ‌گونه 
تأثیری بر این نتایج نداشته است. اين pal‏ نشان می‌دهد 
که اولاً این رژیم‌های ضد پلاکتی, مشابه بوده و Lat‏ 
پرسش‌هایی را Ub‏ تجویز پیش‌فرض چنین تر کیباتی 
به منظور مسدود کردن مسیر آنژیوتانسین در تسامی 
بیماران Ak‏ مغزی مطرح می‌سازند. عارضة جانبی 
اصلی دی‌پیریدامول. سردرد است. کپسول تر tt‏ 
آسپیرین و دی‌پیریدامول گسترده‌رهش برای پیشگیری 
از AK‏ مغزی به‌تأیید رسیده است. 

پژوهشگران در کارآزم ایی‌های بالینی بزرگ 
پرشماری, به‌روشتی نشان داده‌اند که اکثر داروهای ضد 
پلاکتنی. سبب کاهش خطر تمامی رو‌دادهای 
آتر وترومبوتیک عروقی مهم (مانند سکتة ایسکمیک, 
MI‏ و مرگ ناشی از تمامی علل عروقی) در بیسارانی 
می‌شوند که در مصرض خطر geal‏ رویدادها هستند. 
میزان کاهش نسبی کلی در خطر سکتهة مغزی غیر 
کشنده حدود ۲۵-۳۰ و cpl‏ میزان کاهش در خطر 
تمامی رویدادهای عروقی حدود ۸۲۵ است. میزان 
کاهش مطلق, بسته به خطری که متوجه هر بیمار است. 
بسیار متغیر می‌باشد. به‌نظر می‌رسد افرادی که در 
معرض خطر بسیار پایینی برای ایتلا به سکتة مفزی 
قرار دارند. کاهش نسبی یکسانی را تجربه مي‌کنند. ولي 
این مپزان خطر در آنها به‌قدری اندک است که olay‏ 
حاصله. بی‌معنی است. در Abi‏ مقابل, این میزان کاهش 
در افرادی که خطر وقوع رویداد عروقی در آنها سالانه 
۸۱۰-۵ است. کاهشی حدود ۸۷/۵-۱۱ را تجربه 
خواهند کرد. 

آسپیرین ارزان‌قیمت بوده مي‌توان آن را با دوژهای 
پایین تجویز کرد. و مي‌توان OF‏ را به تمامی بزرگسالان 
برای پیشگیری از سکتة مفزی و MI‏ هر دو توصیه 
کرد. aes‏ سبب ایجاد ناراحتی اپیگاستر. زخم معده. و 


خونریزی گوارشی می‌شود که می‌تواند بدون علامت Ly‏ 
تهدید کننده حیات باشد. در dead‏ نباید به هر فرد ۴۰ 
یا ۵۰ ساله توصیه کرد که آسپیرین را به‌طور منظم 
مصرف US‏ زیرا خطر سکتة مغزی آتروترومیوتیک 
بسیار پایین یوده و خطر عوارض جانبی بر فواید آن 
می‌چربد. در Abi‏ مقابل. هر بپماری که TIA‏ با سکتةً 
مغزی آتروترومبوتیک را تجربه کرده و هیچ‌گونه منع 
مصرفی نداشته باشد. باید نوعی داروی ضدپلاکتی را به 
طور منظم مصرف کند. زیرا خطر سالانة متوسط سکتة 
بعدی. ۸-۱۰ است؛ درصد اندک دیگری, MI‏ یا مرگ 
عروقی را تجربه خواهند کرد. آنچه مسلم است. احتمال 
فواید حاصله, به مراتب بر خطرات درمان می‌چربد. 

انتخاب داروی ضد پلاکتی و دوز OF‏ باید موازنه‌ای 
را ole‏ خطر Ait‏ مغزی, فواید مورد انتظار, و خطر و 
هزبنة درمان برقرار سازد. مع‌هذا. هیچ گونه Sols‏ قطعي 
در این باره وجود نداشته, و نظرات پژوهشگران متفاوت 
است. بسیاری از صاحب‌نظران معتقدند که اثربخشی 
آسپیرین با دوز پایین (۳۰-۷۵:0۵ در روز) و آسپیرین 
با دوز بالا -mg)‏ ۶۵۰-۱۳۰ در روز) تقریباً یکسان است. 
برخی پژوهشگران از تجویز دوزهای shaw‏ پایین حمایت 
می‌کنند تا از بروز عوارض جانبی بپرهیزند. dhe po‏ که 
برخی دیگر از تجویز دوزهای بسیار بالا حمایت می‌کتند 
تا مطمئن باشند که حداکثر فواید ممکن حاصل مي‌شود. 
اکثر پزشکان در آمریکای شمالی. ۸۱-۳۲۵ را توصیه 
مي‌کنند. درحالی که اکثر پزشکان اروپایی ۵۰-۱۰۰۵ 
را توصیه می‌کنند. کلوپی دوگرل 9 gala pais?‏ 
گسترده‌رهش به‌علاوة آسپیرین. امروزه به‌طور 
فزاینده‌ای به‌عنوان داروهای bs‏ اول GL‏ پیشگیری 
ثانوبه توصیه می‌شوند. به‌هسین ترتیب, انتخاب 
آسپیرین, کلوپیدوگرل, با دی‌پیریدامول به‌علاوة 
آسپیرین باید با اين حقیقت سبک- سنگین شود که دو 
گزينة UST‏ آثربخش‌تر از آسپیرین هستند. ولی هزينة 
آماجو لایر ات Bali eis teases‏ 
بلندمدت ay ploy‏ ادام درمان تأثیر گذارد. در مورد 
اتجام مطالعه بر روی هر یک از افراد مصرف کنندة 
اش تا GIs!‏ نظر وجود دارد. زیرا داده‌های 
محدودی در cpl‏ زمینه در دست است. 


FAY 


فصل 2۶1 


بیماری‌هاً 


ی عروقی مغز 
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مرمان wat‏ انعقاد و isan‏ مغزي ناشی از 

نتایج چندین کارآزمایی نشان داده است که تجویز 
داروهای ضد انعقتاد (با INR‏ در 200 3593 ۲-۳) در 
بیماران دچار فیبریلاسیون دهلیزی pb‏ دریچه‌ای PF)‏ 
روماتیسمی) مزمن (NVAF)‏ سبب پیشگیری از آمبولی 
مغزی و سکتة مغزی شده و بی‌خطر است. برای 
پیشگیری اولیه و براي بیمارانی که TIA‏ یا سکتة مفزی 
را تجربه کرده‌اند. درمان ضد انعقاد با استفاده از ۷5۸ 
سیب کاهش خطر به‌میزان حدود ۶۷ درصد می‌شود. 
که مشخصاآً بر خطر سالانة ۱-۳ درصدی عارضةٌ 
خونرپزی‌دهندةً عمده می‌جربد. تنظیم دوز LaVKA‏ 
دشوار بوده, و اثرات آنها بسته به میزان مصرف 
ویتامین 5 از طریق رژیم غذایی متغیر است. و تجویز 
آنه) مستلزم inl‏ مکرر خون از نظر PTTVINR‏ 
می‌باشد. پژوهشگران نشان داده‌اند که چندین داروی 
ضد انعقاد خوراکی (AOAC)‏ جدیدتر راحت‌تسر بوده و 
آثربخشی بیشتری در pal‏ پیشگیری از سکتة مفزی در 
۸۲ دارند. پژوهشگران در یک کارآزمایی تصادفی, 
نوعی مهار کنندةٌ خوراکی ترومبین play‏ داییگاتران را با 
۷1۸ها در یک کارآزمایی هم‌ارز به‌منظور پیشگیری از 
dit‏ مغزی یا تشکیل آمبولی سیستمیک در NVAF‏ 
مقایسه کردند. در این کارآزسایی, از دو دوز ration‏ 
دابیگاتران استفاده شد؛ ۰ ۱۱ در روز و ۱۵۰۲9۶2 در 
روز. اثربخشی هیچ‌یک از این دو دوز دابیگاتران در 
پیشگیری از سکتة مفزی دوم و تشسکیل آمبولی 
سیستمیک. کمتر از LAVEA‏ نبوده است. و حتي دوز 
SVL‏ اثربخشی بیشتری نیز داشته است (با خطر نسبی 
معادل ۰/۶۶: شاخص اطمینان معادل ۰/۵۲-۰/۸۲؛ 
۱ > نا و میزان خونریزی عمده در هنگام مصرف 
دوز پایین‌تر دابیگاتران. در مقایسه با LAVKA‏ کمتر بوده 
ست. تنظیم دوز دابیگاتران به پایش خون نیازی نداشته 
و اثرات آن نیز مستقل از مصرف وبتامین K‏ خوراکی 
هستند. پذوهشگران دریافته‌اند که مهارکننده‌هاي 
جدیدتر خوراکی فاکتور Xa‏ نیز معادل Ly LaVKA‏ 
پی‌خطرتر و اثربخش‌تر از Lal‏ در پیشگیری از سکتة 
مغزی در NVAF‏ بوده‌اند. در کار آزمایی آریستوتل 


(«نقش آپیکسابان در کاهش Ae‏ مغزی و سایر 
رویدادهای ترومبوآمبولیک در فیبریلاسیون دهلیزی»). 
Olay‏ به‌صورت تصادقی در یکی از دو گروه زیر قرار 
داده شدند: مصرف آپیکسابان با دوز Omg‏ دو بار در 
روز؛ یا وارفارین با دوز تنظیم شده INR)‏ معادل ۲-۳). 
فرجام نهایی ترکیسی سکتة مغزی ایسکمیک با 
خوتریزی‌دهنده يا آمیولی سیستیمک در ۱/۲۷ درصد 
بیماران گروه دریافت کنندة آپیکسابان و در ۱/۶ درصد 
بیماران در یافت کنندة وارفارین مشاهده شد (2>۰/۰۰۱ 
برای عدم برتری و ۰/۰۱>برای برتری). خونریزی 
عمده در Sl‏ مصرف آپیکسابان. | درصد کمتر بود 
(۰/۰۰۱>). در «کارآزمایی نقش ریواروکسابان روزی 
یک بار در مهار مستقیم فاکتور Xa‏ در مقایسه با 
آنتاگوئیسم ویتامین K‏ برای پیشگیری از سکتة مغزي و 
تشکیل آمبولی در فیبریلاسیون دهلیزی ROCKET-)‏ 
(AF‏ نیز نتایج مشابهی به دست آمدند. در این 
کار آزمایی, بیماران دچار NVAF‏ به‌طور تصادفی در دو 
گروه تجویز ریواروکسابان با تجویز وارفارین قوار 
گرفتنده ۱/۷ درصد از پیماران گروه فاکتور Xa‏ و ۲/۲ 
درصد از بیماران گروه وارفارین, به فرجام نهایی سکتةً 
مغزی و تشکیل آمبولی سیستمیک رسیدند (2>۰/۰۰۱ 
برای عدم برتری)؛ خونریزی درون‌جمجمه‌ای نیز در 
گروه دریافت کنندة ریوارو کسایان کمتر بود. سرانجام 
ae!‏ پژوهشگران دریافتند که نوعی مها رکنندة فاکتور 
Xa‏ به‌نام ادوکسابان نیز اثربخشی کمتری در مقایسه با 
وارفارین نداشته است. پنابراین. مهار کننده‌های خوراکی 
Mayers‏ مان اگوی مات باق LVEA‏ 
قلمداد شده, و ممکن است هم به لحاظ اثربخشی و هم 
احتمالاً پاییندی بیمار به ادام درمان, بهتر از LaVKA‏ 
باشند. 

پژوهشگران برای بیمارانی که نمی‌توانند داروهای 
ضد انعقاد مصرف کنند. تجویز کلوپی دوگرل به‌علاوة 
]مخت اف پا تجویز آسپیرین به‌تنهایی را در «کارآزمایی 
کلوییدوگرل در فیبریلاسیون دهلیزی با ایرپزارتان برای 
پیشگیری از وقابع عروقی (ACTIVE-A)‏ مقایسه 
کردند. کلوپیدوگرل به‌علاوة آسپیرین اثربخشی بیشتری 
در مقایسه با آسپیرین به‌تنهایی در پیشگیری از وقایع 
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عروقی و عمدتاً سکتة مغزی داشته است. ولی سبب 
افزایش خطر خونریزی عمده شده بود (با خطر نسبی 
معادل ۸/۵۷ ۰/۰۰۱>م: 

تصمیم گیری slp‏ استفاده از داروهای ضد انعقاد با 
هدف پیشگیری bine adel‏ برپاية عوامل خطرساز 
استوار است (جدول ۴۴۶-۳). وجود سابقه‌ای از TIA‏ با 
سکتة مغزي. وزنه را صرف‌نظر از وجود سایر عوامل 
خطرساز به‌نفع تجویز داروهای ضد انعقاد سنگین 
می‌کند. خطر Eee‏ مغزی ناشی از فیبریلاسیون دهلیزی 
متناوب. معادل Aim pbs‏ مغزی ناشی از فیبریلاسیون 
دهلیزی مزمن است. و پژوهشگران در چندین مطالعة 
thw‏ بر روی Ahn‏ مغزی به‌ظاهر «کریپتوژنیک». 
شواهدی از فیبریلاسیون دهلیزی متناوب را در ۲۰ 
درصد از Olly‏ پایش شده به‌مدت Me‏ هفته مشاهده 
کرده‌اند. پرسش دربارةٌ ضربان‌سازهای کاشته شده نیز 
وجود رابطه‌ای Ole‏ فیبریلاسیون دهلیزی بدون علامت 
و خطر dtu‏ مغزی را dnb‏ می‌کند. بتابراین در بیماران 
دچار dite‏ مغزی ناشی از آمبولی و از ساير جهات 
کریپتوژنیک (یعنی بدون هیچ گونه شواهدی از cote‏ 
دیگری Attn oly‏ مغزی). پایش cole ww‏ به‌مدت ۳ تا 
۴ هفته, sonal)‏ منطقی برای تعیین بهترین درمان 
پیشگیرانه است. 

از seal‏ کاخ مه کی دز سشاری 
قلبی روماتیسمی درمان‌نشده و همراه با فیبریلاسیون 
دهلیزی, بالا است. پیشگیری اولیه برعلیه سکتة مفزی 
نیز به‌صورت دوسوکور مطالعه نشده است. اين بیماران 
عموماً باید تحت درمان ضد انعقادی بلندمدت قرار 
گیر ند. داییگاتران و مهار کننده‌های خوراکی Ka‏ در این 
جمعیت مورد مطالعه قرار نگرفته‌اند. 

داروهای ضد انعقادی سبب کاهش خطر تشکیل 
آمبولی در ole MI‏ نیز می‌شود. اکشر پزشکان: توصیه 
می‌ کنند که در صورت وجود انفار کتوس قدامی همراه با 
Soothe, See Sees‏ بط glee‏ 
احتقانی قلب. ترومبوز جداری یا فیبرپلاسیون دهلیزی, 
یک 8399 ۳ dale‏ داروی ضد انعقاد تجویز شود. اگر 
قیبریلاسیون دهلیزی ادامه یابد. تجویز LaOAC‏ 
به‌صورت بلندمدت توصیه می‌شود. 


سکتة مفزی ثانوبه به ترومبوآمبولی, یکی از 
جدی‌ترین عوارض کاشت Agu ro‏ مصنوعی قلب است. 
شدت درمان ضد پلاکتی و/ یا ضد انعقادی, توسط نوع 
دريچة مصنوعی و محل Quad OT‏ می‌شود. دابیگگاتران 
ممکن است آثربخشي کمتری از وارفارین داشته باشد. و 
مهارکننده‌های خوراکی Ka‏ در این جمعیست مورد 
مطالعه قرار نگرفته‌اند. 

سر وان یشم موی SIS‏ کترن apes‏ 
داروهای ضد انعقادی در اکثر موارد باید تا مدت زمان 
نامحدودی ادامه tok‏ بسیاری از نورولوژیست‌ها 
cass‏ دازوهای.ضند پلاعتی با اتاروهای ضسد لنهان را 
برای بیمارانی توصیه می‌کنند که درمان ضد انعقاد در 
آنها با «شکست» مواجه شده است (یعنی دجار سکتة 
مغزی يا TIA‏ دیگری شده‌اند), ولی شواهدی اساسی 
برای این توصیه وجود ندارد. 


and Cole ya‏ انعقادی و سکتة مغزي غدر 
کاردیوزتیک 

داده‌های موجود. از تجوی بلندمدت LaVKA‏ برای 
پیشگیری از سکتة مغزی آتروترومبوتیک برای پیماری 
عروقی مغزی درون‌جمجمهای Ly‏ خارج‌جمجمه‌ای 
حمایست نمی کنند. پژوهشگران در «مطالهةٌ نقفش 
وارقارین- آسپیرین در سکتة مغزی» (WARSS)‏ 
دریافتند که وارفارین سدیم INR)‏ معادل ۱/۴-۲/۸) 
هیچ مزیتی نسبت به آسپیرین PTO)‏ ميلي گرم) در pal‏ 
پیشگیری ثانویه از Ach‏ مغزی ندارد. oly‏ مشاهده 
کردند که میزان خونریزی در گروه دریافت کنندة 
وارفارین اند کی SIL‏ بوده است: در مطالعه‌ای که در 
اروپا نیز انجام گرفت. این يافته Lash‏ مي‌شود. در 
Aisle‏ «تجویز وارفارین و آسپپرین در بیمساری 
درون‌جمجمه‌ای علامت‌دار» (WASID)‏ (ادابة مطلب را 
ببینید) وارفارین oles INR)‏ ۲-۳) هیچ مزیتی نسبت 
یه آسپیرین در بیماران مبتلا به آترواس‌کلروز 
درون‌جمجمه‌ای علامت‌دار نداشت, و با میزان بالاتر 
عوارض خونریزی همراه بود. 
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آتروسکلروز کاروتیند را مي‌توان بسه‌روش جراحی 
(اندارتر کتومی) خارج کرد و LL‏ گذاردن استنت 
درون‌عروقی همراه با آنژیوپلاستی با بالون یا بدون OF‏ 
از شدت آتروسکلروز کاست. تجویز داروفای ضد 
انعقادی برای بیماری کاروتید هنوز به‌طور مستقیم با 
درمان ضد پلاکتی مقایسه نشده است. 


درمان جراحی 
عنگی کاروتید علامت‌دار. در «کارآزمایی اندارتر کتومی 
کاروتید علامت‌دار آمریکای شمالی» (NASCET)‏ و نیز 
در «کارآزمایی عمل جراحی کاروتید اروپا» (ECST)‏ 
مورد مطالعه قرار گرفت. در هر دوی این La gli Ll‏ 
عمل جراحی با فواید چشمگیری برای بیماران دچار 
تنگی حداقل ۷۰ درصد همراه بوده است. در NASCET‏ 
خطر تجمعی میانگین AK‏ مغزی همان‌سمت پس از 
ذشت ۲ سال, در Slay‏ که تحت درمان طبي قرار 
گرفته بودند معادل ۲۶ درصد و در بیمارانی که تحت 
همان درمان طبی به‌علاوه ان‌دارترکتومی کاروتید قرار 
گرفته بودند. معادل ٩‏ درصد بوده است. این کاهش 
ملق ۱۷ درصدی در گروه جراحی, معادل کاهش خطر 
نسبی ۶۵ درصدی به‌نفع عمل جراحي است (جدول 
۴۴۶-۴). در NASCET‏ نیز هنفعت معني‌دار ولی با 
شدت کمتر در بیماران دچار تنگي ۵۰ تا ۷۰ درصد 
مشاهته ند مر BCST‏ جماران sles‏ جنگ he Nat‏ 
درصد که تحت درمان جراحی قرار گرفته بودند. 
آسپب‌هایی را تجربه کرده بودند. 
شش تا تک el aah islet jase sae‏ 
درمان جراحی برای وی, با عوامل زیر در ارتباط هستند: 
وجود علایم شبکیه در مقایسه پا علایم gla Sach‏ شدت 
تنگی شریانی. شدت بیماری‌های طبی همراه (لازم 
به‌ذکر است که در ECST yNASCET‏ بیماران 
«یرخطر» مبتلا به بیماری شدید قلبی, ریوی, يا کلیوی 
از مطالعه کنارگذارده شده بودند)؛ میزان بیمارمندی و 
مرگ و میر در مراکز درمانی. زمان عمل جراحی با 
درنظر گرفتن pote‏ و عوامل دیگر. در فراتحلیلی که 


Ls!‏ بر روی کار آزمایی‌های NASCET‏ و ECST‏ انجام 
گرفقت., مشخص شد که بیشترین تأثیر مفید 
اندارتر کتومی هنگامی است که ظرف مدت ۲ هفته پس 
از آغاز علایم انجام شود. به‌علاو» این تأثیر مفید در 
بیماران با سن بالاتر از ۷۵ le‏ بیشتر بوده و به‌نظر 
می‌رسد که در مردان بیشتر از زنان باشد. 

yy bay‏ خلاصه, بیمار دچار ایسکمی نیمکره‌ای 
علامت‌دار اخیر. تنگی شدید در شریان کاروتید داخلی 
مربوطه, و میزان بیمارمندی و مرگ و ee‏ حوالی 
جراحی در مرکز درمانی مربوطة معادل ۶ درصد یا 
کمتر sly‏ هر جراح دلخواه باید تحت عمل جراحی 
اتدارتر کتومی کاروتید قرار گیرد. مع‌هذاء اگر میزان 
AK.‏ مغزی حوالی جراحی برای هر یک از جراحان 
بالاتر از ۶ درصد باشد. آنگاه فواید اندارتر کتومی 
کاروتید زیر gw‏ می‌رود. 

نتایج «مطالعة آتروسکلر وز کاروتید بدون علامت» 
(ACAS)‏ و «کارآزمايی جراحی کاروتید بدون علامت» 
(ACST)‏ اندیکاسیون‌های درمان جراجی بیماری 
eta‏ بدون علامت را تبیبین کرده‌اند. در ACAS‏ 
بیماران بدون علامت دچار تنگی حداقل ۶۰ درصد. 
به‌طور تصادفی تحت درمان طبی با آسپیرین Ly‏ همان 
درمان طبی Bed‏ اتدارتر کتومی کاروتید قرار گرفتند. 
خطر ۵ My‏ سکتة مغزی در همان‌سمت (و ه رگونه 
au‏ مغزی يا مرگ حوالی جراحی) در گروه جراحی 
معادل ۵/۱ درصد و در گروه درمان طبی معادل VA‏ 
درصد بوده است. اگرچه این ارقام. بیانگر کاهش ۸۵۲ 
درصدی خطر نسبی هستند. ولی میزان کاهش خطر 
مطلق ۵ ساله تنها معادل ۵/۹ درصد با به‌بیان دیگر 
سالانه ۱/۲ درصد است (جدول ۴۴۶-۴). حدود نیمي از 
سکته‌های مغزی رخ داده در گروه عمل جراحی, در اثر 
آنژیوگرام‌های پیش از عمل جراحی ایجاد شده بودند. 
در ACST‏ بیماران بدون علامت ples‏ تنگی کاروتید 
بیش از ۶۰ درصد به‌طور تصادفی تحت آندارتر کتومی 
یا درمان طبي قرار گرفتند. خطر ۵ tlle‏ سکتة مغزی 
در گروه جراحی (شامل مرگ با A‏ مغزی حوالی 
جراحی) معادل ۶/۴ درصد و در گروه تحت درمان 
جراحی ales‏ ۱۱/۸ درصد بوده است (یعنی PF‏ درصد 
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کاهش خطر نسبی و ۵/۴ درصد کاهش خطر مطلق). 

در هر دو مطالعة ACST‏ و ACAS‏ میزان عوارض 
حوالی جراحی در زنان بالاتر بوده است. که هر گونه 
تأثیر مفید در کاهش خطر ۵ UL‏ سکته مخزی را 
احتمالاً نقض می‌کند. البته اين احتمال وجود دارد که با 
پیگیری طولانی‌مدت‌تر. تأثیر مفید مشخصی در زنان 
مشاهده خواهد شد. در حال حاضر ان دارتر کتومی 
کاروتید در زنان بدون علامت. همچنان مورد اختلاف 
نظر شدید است. 

به‌طور خلاصه, در سیر طبیعی تنگی بدون علامت. 
میزان سللانة ds‏ مغزی معادل ۳ درصد age‏ 
درحالی که بیماران علامت‌دار, با خطر سالانة ۱۳ 
درصدی Aw‏ مغزی مواجه هستند. توصيه بازسازی 
کاروتید به slow‏ بدون علامت. تا حدی مورد اختلاف 
نظر بوده و به alge‏ پرشماری از جمله عوامل زیر 
بستگی دارد: سلیقةٌ log‏ شدت تنگی, سن, جنسیت, و 
بیماری‌های همراه. درمان طبی برای کاهش عوامل 
خطرساز آتروسکلروز: و از alee‏ ترکیبات کاهندة 
کلسترول و داروهای ضد پلاکتیء معمولاً برای بیماران 
دچار تنگی کاروتید بدون علامت توصیه می‌شود. در 
اینجا نیز همانند فیبریلاسیون دهلیزی, باید به بیماران 
Byles‏ ]ها مشورت داد تا بتوان در صورت بروز 
علایم, در روش درمان تجدید نظر کرد. 


درمان درون عروقی 

آمروزه پزشکان از آنژیوپلاستی با بالون همراه با 
استنت گذاری به‌میزان فزاینده‌ای برای باز کردن 
شریان‌های کاروتید تنگ‌شده و حفظ مچرای آنها 
استفاده می‌کنند. این تکنیک‌ها می‌توانند تنگی کاروتید را 
نه‌تنها در محل دوشاخه‌شدن آن بلکه در نزدیکی قاعدة 
جمجمه و نیز در قطعات درون‌جمجمه‌ای OT‏ نیز درمان 
کنند. پژوهشگران در کارآزمایی «استتت گذاری و 
آنژیوپلاستی همراه با محافظت در بیماران پرخطر برای 
ان دارتر کتومی» (SAPPHIRE)‏ بیماران پرخطر داراي 
تنگی کاروتید علامت‌دار بیش از ۵۰ درصد Ly‏ تنگی 
بدون علامت بیش از ۸۰ درصد را yo bas‏ تصادفی 
تحت اندارتر کتومی یا استنت‌گذاری همراه با نوعی ابزار 


محافظت در برابر آمبولی دیستال قرار دادند؛ بیماران 
پرخطر در این کارآزمایی, بنابه‌تعریف عبارت بودند از 
بیماران دچار بیماری ریوی یا کرونری شدید به‌لحاظ 
بالینی, انسداد کاروتید سمت مقابل, تنگی مجدد پس از 
اندارتر کتومی» فلج عصب حنجره‌ای سمت مقابل, سابقة 
پرتوتابی با عمل جراحی رادیکال قبلی بر روی گردن, یا 
سن بالاتر از ۸۰ سال. خطر مرگ, سكتة مفزی. با MI‏ 
ظرف سدت ۲۰ روز و مرگ باسکتة مضفزی در 
همان‌سمت ظرف مدت ۱ سال معادل ۱۲/۲ درصد در 
گروه اس ستنت‌گذاری و معادل ۲۰/۱ درصد در گروه 
اندار تر کتومي بوده أست (0-۰/۰۵۵), که نشان مي‌دهد 
استنت گذاری به‌عنوان یک Aah‏ درمانی shy‏ این گروه 
eter rere‏ الاي/ جراحی. خد ال با 
اندار تر کتومي میشابه است. مع‌هذا, نتایج بهدست آمده 
از هر دو مداخلة فوق, ممکن است بهتر از عدم درمان 
تنگی کاروتید نباشند (به‌ویزه برای بیساران بدون 
علامت), و بخش عمده‌ای از فواید مشاهده شده در 
گروه استنت گذاری, به‌دلیل کاهش میزان MI‏ حوالی 
عمل جراحی بوده است. نتایج دو کار آزمایی تصادفی که 
ستنت گذاری را با اندارتر کتومی در بیماران کم‌خطرتر 
مقایسه کرده‌اند. منتشر شده‌ان‌د. در «کارآزسایی 
استنت گذاری در مقایسه با اندارتر کتومی برای بازسازی 
کاروتید» (CREST)‏ بیماران دچار تنگي علامت‌دار با 
بدون‌علامت شرکت داده شدند. phe‏ ۲۰ روز Kal‏ به 
dh‏ مغزی در گروه استنت معادل ۴/۱ درصد و در 
گروه جراحی معادل ۲/۳ درصد بود. ولی خطر ۳۰ 8390 
اپتلا به MI‏ در گروه استنت معادل ۱/۱ درصد و در 
گروه جراحی معادل ۲/۳ درصد بوده است. که بیانگر 
یکسان بودن نسبی خطر ناشي از این دو روش می‌باشد. 
Weel Oeereas‏ ۱[ 
مجدد نیز در این دو گروه یکسان بوده است. 
پژوهشگران در «کارآزمایی بین‌المللی استنت گذاری 
کاروتید» (1055), بیماران علامت‌دار را به‌صورت 
ستنت گذاری يا اندارتر کتومی قرار داده و 
ه domi‏ متفاوتی دست یافتند: پس از گذشت ۱۲۰ 


تصادفی تحت است 


روز میزان بروز سکتة مغزی, MI‏ یامرگ در گروه 
استنت گذاری شده معادل ۸/۵ درصد و در گروه 


2 
4 
2 
ty 
3 
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YA,‏ اتبدارتر کتومی شده O/T oles‏ درصد بوده است 


ود بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


۰/۰-۶-؛ البته هم‌اکنون پیگیری بلندمدت‌تر در 
دست انجام است. نت موجود alias‏ طراحی 
کارآزمايی, انتخاب استنت. و تجرية پزشک می‌توانند 
ان تاوت‌های مهم را توجیه کنند. تا هنگامی که 
بیشتری در دسترس قرار نگیرند. اختلاف نظر 
بر سر این موضوع که کدام بیماران باید تحت 
ستنت گذاری قرار گیرند و کدام بیماران باید تحت 
عمل جراحی اندارتر کتومی قرار گیرند. هبچنان ادامه 
ت؛ این احتمال وجود دارد که هر دو روش 
مذکور چنانچه توسط پزشکان باتجربه انجام شوند. با 
ol bs‏ یکسانی همراه باشند. 


ws داده‌های‎ 


خواهد داشت 


عمل جراحی کنارگذر (بایپس) 

عمل ole‏ کتار نذر ‏ ازاچجنجه‌ای A‏ 
درون‌جبجمهای esha)‏ 020-0 در آن دسته از 
تنگی‌های آتروسکلروتیک که با اندارت رکتومی کاروتید 
متداول قابل دسترسی نیستند. اثربخش نبوده است. در 
یک کارآزمایی که به‌دلیل بی‌فایده بودن متوقف شد., در 
بیماران دجار سکتة مفزی اخیر انسداد کاروتید 
هم‌زمان. و شواهدی از خونرسانی ناکافی مغز که توسط 
توموگرافی با گسیل پوزیترون اندازه‌گیسری شده بود. 
بای‌پس EC-IC‏ هیچ گونه تأثیر مفیدی نداشته است. 


آتروسکلرون درون‌جمجمه‌ای 

پژوهشگران در کارآزمایی WASID‏ بیماران دچار تنگی 
علامت‌دار (۸۵۰-۹۹) در یسک رگ درون‌جمجمه‌ای 
اصلی را به‌طور تصادقی تحت درمان با دوز SIL‏ 
آسپیرین (۱۳۰۰۳۵ در روز) یا وارفارین (با a INR‏ 
۲/۰-۰) قرار دادند و فرجام نهایی Aol‏ ترکیبی OT‏ 
را سکتة مغزی ایسکمیک, خونریزی مغزی؛ یا مرگ 
ناشی از علت عروقی دیگری به‌غیر از سکتة مغزی 
درنظر گرفتند. این کار آزمایی. بسیار زود و به‌دلیل 
افزايش pbs‏ عوارض جانبی ناشی از ایجاد حاللت ضد 
آنعقاد وارفارین. خاتمه داده شد. پس از میانگین پيگيري 
wll ۸‏ فرجام نهایی اولیه در ۲۲/۱ درصد از بیماران 
گروه آسپیرین و در ۲۱/۸ درصد از بیماران گروه 


وارقارین مشاهده شد. مرگ ناشی از هر علت. در ۴/۲ 
درصد از بیماران گروه آسپیرین و در ۹/۷ درصد از 
بیماران گروه وارفارین دیده شد؛ ۳/۲ درصد از بیماران 
تحت درمان با آسپیرین. خونریزی عمده را تجریه 
کردند. درحالی که این رقم در بیماران تحت درمان با 
وارفارین. ۸/۳ درصد بوده است. 

پژوهشگران در کار آزمایی «استنت گذاری و درمان 
طبی تهاجمی پرای پیشگیری از UK,‏ مغزی راجعه در 
ake‏ درون‌جمجمهای» (SAMMPRIS)‏ دریافتند که 
استتت گذاری درون‌جمجم های برای آتروسکلروز 
درون‌جمجمه‌ای, در مقایسه با آسپیرین بسیار زبان‌بار 
است. در gal‏ کارآزمایی. بیماران مبتلا به سکتة مفزی 
خفیف با TIA‏ که به‌تازگی علامت‌دار شده و با تنگی 
درون‌جمجمه‌ای ۷۰-۹ درصد همراه بوده است را 
تحت درمان طبی یا استنت گذاری اولیه با استفاده از 
نوعی استنت خود- بازشونده قرار دادند. به بیماران هر 
دو گروه کلوپیدوگرل. آسپیرین, و استاتین تجویز شده و 
فشار خون آنان به شدت کنترل گردید. فرجام نهایی 
سکتة مغزی یا مرگ, در ۱۴/۷ درصد از بیماران گروه 
ستنت گذاری و در ۵/۸ درصد بیماران گروه درمان 
طبی رخ داد (۰۱ 
ثانویه به‌مراتب پایین‌تر از میزان آن در کارآزسایی 
۲۲ بود و نشان می‌دهد که درمان طبی تهاجمی. 
تأثیر چشمگیری بر خطر dike‏ مغزی ثانویه دارد. 


0-7 اين میزان Ae gel‏ مغزی 


ترومبوز سینوس سخت‌شامه‌ای برای حمایت از 
تجوبز کوتاه‌مدت داروهای ضد انعقادی (صرف‌نظر از 
وجود یا عدم وجود خونریزی درون‌جمجسه‌ای) برای 
انفار کتوس وریدی متعاقب ترومبوز سینوس, شواهد 
محدودی وجود دارد. dod‏ بلندمدت اکثر بیماران 
(حتی بیماران دچار خونریزی درون‌جمجمهای) بسیار 
عالی است. 


سندرح‌های سکتة مغزی 

شرح حال دقیق و معاينة نورولوژیک در اغلب موارد می‌توانند به 
یافتن dob‏ اختلال عملکرد مغزی منجر شوند؛ اگر این تاحیه. با 
توزیع شریانی خاصی مرتبط باشد. fle‏ احتمالی سندرم مورد 
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نار را می‌توان محدودتر کرد اين pal‏ به‌ویژه هنگامی jae‏ 
اهمیت است که بیمار با TIA‏ مراجعه کرده و Logi‏ معاینه در 
وی طبیعی است. برای مثال اگر بیمار دچار اختلال زبان 
گفتاری و همی‌آنوپی هم‌نام سمت راست شود جستجو بسرای 
le‏ آمبولی شریان مفزی میانی سمت چپ باید انجام گیرد. 
برای مثال, یافتن تنگی منفرد شریان کاروتید داغلی سمت 
راست در همین بیما, بیانگر تنگی کاروتید بدون علامت بودهه 
و جستجو برای سایر علل سکتة مغزی باید ادامه یابد. در 
گفتارهای زیر یافته‌های بالینی ایسکمی مغزی همراه با 
قلمروهای عروقی مغفزی نشان داده شده در شسکل‌های 
44 و24 تا ء2421-1 شرح داده خواهنسد شد. 
سندرم‌های سکتة مفزی dy‏ سه دستة زیر تقسیم می‌شوند: (۱) 
Aw‏ مغزی ناشی از رگ بزرگ در گردش خون قدامی؛ (۲) 
Sw‏ مفزی ناشی از رگ بزرگ در گردش خون خلفی؛ و (۳) 
بیماری رگ کوچک هر یک از این دو بستر عروقی. 


Bw‏ مغزی در گردش خون قدامی شریان کاروتبد 
داخلی و شاخه‌های آن. گردش خون قدامی مغز را تشکیل 


Anterior a 
cerebral a. 


Ad 1 
Internal carotid a. 1 


KEY 
۳ Anterior cerebral a. 
7 Middle cerebral a. 
7 Deep branches of middie cerebral a. ; 
۱ Postcerebrat a. | 
Osep branches of ant. cerebral a. 
شکل ۴۴۶-۶ تصویری از یک نیمکرة مفزی در مقطع‎ 
تاجی, که قلمروهای عروق مغزی اصلی متشعب از‎ 
شریان‌های کاروتید داخلی را نشان می‌دهد.‎ 


می‌دهند. این عروق ممکن است در اثر بیساری درونی رگ 
(آتروسکلروز یا شکافت) و با در اثر انسداد حاصل از آمبولی 
ناشی از منبعی پروگزیمال (که پیش از این شرح آن رفت) 
مسدود شوند. انسداد هر رگ درون‌جمجمه‌ای اصلی, دارای 
تظاهرات بالینی متمایزی است. 


شریان مغزی میانی انسداد بخش پروگزیمال ۸80۸ یا یکی 
از شاخه‌های اصلی col‏ در اغلب موارد ناشی از آمبولی (شریان- 
به- شریان» قلبی, یا با Lite‏ ناسناخته) است تا آتروترومبسوز 
درون‌جمجمه‌ای. آتروسکلروز بخش پروگزیمال MCA.‏ می‌تواند 
سیب فرستاده شدن آمبولی دیستال به قلمرو شریان مفزی 
میانی شده و پا با شیوعی کمتر, 17۸هایی با جریان اندک را 
پدید آورد. تشکیل عروق جانبی از طریق عروق لبتومنلژی در 
اغلب موارد مانع از آن می‌شود که تنگی MCA‏ به‌حالت 
علامت‌دار درآید. 

شاخه‌های قشری MCA‏ خونرسانی claw‏ جانبی نیمک by‏ 
مفزی به‌استتنای دو بخش زیر را برعهده دارند: (۱) قطب 
پیشانی و نواری در امتداد حاشية فوقانی- میانی قطعات پیشانی 
و آهیانه‌ای که توسط ACA‏ خونرسانی می‌شوند؛ و (۲) 
پیچ‌خوردگی‌های قطب پس‌سری و بخش تحتانی قطسة 
گیجگاهی که توسط PCA‏ خونرسانی می‌شوند (سکل‌های 
LEA ۷ 44‏ و (EEVA‏ 

از Ae‏ پروگزیم ال ۷10۸ (M1 Labi)‏ شاخه‌های 
سورخ کننده‌ای موسوم به شریان‌های لنتیکولواستربات منشعب 
می‌شوند که خونرسانی پوتاین» بخش خارجی گلوبوس 
پالیدوس» و بازوی خلفی کیسول داخلی. کورونا رادیاتای مجاو 
و بخش اعظم حستة slapd‏ را برعهده دارند (شسکل (ELIT‏ 


در شیار سیلویوس» MCA‏ در اکتر بیمران به شاخه‌های فوقانی : 


و تحتانی نقسیم می‌شوند (شاخه‌های (M2‏ شاخه‌های فرعی 
شاخة تحتانی» خونرسانی بعش تحتانی قشر آهیانه‌ای و 
گیجگاهی, و شاخه‌های فرعی شاخة فوقانی» خونرسانی قشر 
پیشانی و بخش فوقانی فشر آهیانه‌ای را برعهده دارند MSc)‏ 
(cer‏ 

اگر کل MCA‏ در خاستگاه آن مسدود شود (به‌طوریکه 
هم شاخه‌های سوراخ‌کننده و هم شاخه‌های قشری آن مسدود 
شوند) و تعداد عروق جانبی دیستال نیز محدود باشند» یافته‌های 
بالینی عبارت‌اند از همی‌پلزی سمت مقابل, همی‌آنستزی, 


PAX 


فصل 21 


بیماری‌ها 


ی عروقی مغز 
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Ant. parietal a. 


Prerolandic a. ~N 4 ? 
Laleral 
orbitofrontal 2 
Sup. division 
middie cerebral a. 
Temporopolar a. 
۲ Broca's area «= (I Sensory cortex) Auditory area ۳ Motor cortex 
۲ Contraversive «= 0) Wernicko's ۲ Visual cortex j 
aye center aphasia area ۱ 


سس یس نس سس دسج درس سس تست i‏ 


شکل ۴۴۶-۷ تصویری از یک نیمکرة ug jie‏ نمای جانبی. که شاخه‌ها و god‏ توزیع شریان مغزی میانی و نواحی اصلی مغز 
را نشان مي‌دهد. به دوشاخه شدن Ob pd‏ مغزی میاتی به دو ASL‏ فوقانی و تحتانی توجه کنید. 
نشانه‌ها و علایم: ساختمان‌های د رگیر 
ald‏ صورت. آتدام فوقانی, و اندام تحتأنی در سمت مقابل؛ اختلال حس در همان منطقه سوزن‌زدن. تماس پنبه. ارتعاش: 
موقعیت بدن, تمایز بین دو نقطه, استریوگنوز , تعیین محل لمس, باروگنوز: کوتانئوگرافی: منطقة حرکتی پیکری بای 
صورت 3 اندامم فوقانی و رشته‌های نزولی از منطقة اندام تحتانی جهت ورود ts‏ کورونا رادیانا و دستگاه حسی پیکری 
مربوطه 
آفازی حرکتی: منطقة تکلم حرکتی از نیمکرةٌ غالب 
آفازی مر کزی, کری واژه‌ای» آنومی, کلام تأمفهوم. آگرافی ge‏ آکالکولی. آلكسي. آگنوزی انگشت. سردرگیی راست- 
چپ (که چهار مورد آخر, سندرم گرشتمان را تشکیل می‌دهند)؛ منطقه نکلم م رکزی و بالای سیلویوسی و قشر 
آهیانه‌ای- پس‌سری از نیمکرة غالب 
آفازی هدایتی: منطقة تکلم م رکزی pales pf‏ آهیانه‌ای) 
آپراکناگنوزی نیمکرة غیر غالب. آنوزوگنوزی, هم آسوماتوگنوزی غقلت یک‌طرفه, اگنوزی برای نیم سمت چپ از فضای 
خارجی, «آپراکسی» در لباس‌پوشیدن, «آپراکسی» در ساختن, برهم‌خوردن مختصات بینایی» تشخیص نادرست محل در 
کت از lige‏ اختلال در توانايی تشخیص فاصله, خواندن وارونه. خطای حسی بیتایی (مانند آنکه ممکن است بهنظر 
برسد فرد دیگری از میان میز عبور می کند): قطعة آهیانه‌ای jad‏ غالب امنطقة مربوط به منطقهة تکلم در نیمکرهة Kelle‏ 
از بین رفتن حافظة مکان‌نگاری معمولاً تاشی از ضایعه‌ای در سمت غیر غالب وگهگاه ناشی از ضایعه‌ای در سمت عالب 
است 
gam‏ آنوپی هم‌نام (لغلب کوادرانتنوپی تحتانی هم‌نام» تشعشع بینایی تا اعماق پیچ‌خوردگی گیجگاهی دوم 
قلح نگاه هماهنگ به سمت مقابل؛ میدان چشم مقابل‌گریز پیشانی یا رشته‌های خارج شده از آن 


همی‌آنوپی هم‌نام. و یک یا دو روز ترجیح نگاه Commas‏ ضایعه. سندرم‌های MCA‏ کامل در اغلب موارد هنگامي رخ 
دی سآرتری به‌دلیل ضعف صورت» شایع است. اگر نیمکرة غالب می‌دهند که یک آمبولی. ساقة شریان را مسدود سازد. علت 
درگیر باشدء آفازی کلی نیز وجود دارد و چنانچه نیمک رة غیر ایجاد بسیاری از سندرم‌های ناکامل» Vata!‏ وجود جریان خون 
غالب درگیر باشد. آنوزوگنوزی, آپراگسی در ساختن, و غفلت جانبی قشری و متفاوت بودن شکل شریان‌ها است. سندرم‌های 
مشاهده می‌شوند (فصل AYU‏ ناکامل ممکن است به‌دلیل آمبولی‌هایی نیز ایجاد شوند که وارد 
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بخش پروگزیمال MCA‏ می‌شوند وی آن را به‌طور کامل 
مسدود ثمی‌کنند یا شاخه‌های دیستال MCA‏ را مسدود می‌کنند 
یا آنکه قطعه‌قطمه‌شده و به‌سمت دیستال حرکت SiS ge‏ 

سندرم‌های ناکامل ناشی از انسداد یک ASL‏ واحد در pil‏ 
آمیولی شامل دسته یا اندام تحتانی و دست» ضعف به‌تنهایی 
(سندرم بازوبی)» یا ضعف صورت همراه با آفازی بدون فصاحت 
(بروکا) (فصل ۲ با یا بدون ضعف اندام تحتانی (ستدرم 
آفازی بدون فصاحت بیانگر وجود آمب‌ولی‌ای cowl‏ که شاخه 
فوق‌انی پروگزیم‌ال را مسدود کرده و سبب انفارکنوس 
بخش‌های وسیعی از قشرهای پیشانی و آهیانه‌ای شده است 
(شکل 641-۷). اگر آفازی فصیح (ورنیکه) بدون ضعف رخ 
دهد. احتمالاً شاخ تحتانی از MCA‏ که خونرسانی بخش خلفی 
(قشر گیجگاهی) از نیمکرة غالب hy‏ بر AAS‏ دارده درگیر اسست: 
کلام نامفهوم و pre‏ درک زبان نوشتاری و گفتاری, ویژگی‌های 
غالب هستند. که اغلب با کوادرانتانویی فوقانی هم‌نام در سمت 
مقابل همراه هستند. غفلت از نیمی از بدن یا آگنوزی مکانی 
تیمکرة غیر غالب درگیر است. 

انسداد رگ لنتیکولواستریات سیب ایچاد سکتة مغزی ناشی 
از رگ کوچک (لاکونار) در کپسول داخلی می‌شود (سکل 
سکنة wpe‏ حسی - حرکتی ذر سمت مقابل ضایعه می‌شود. 
eel pata)‏ کیسول دای bias‏ سیب shall‏ کش 
صورت و متعاقباً ضعف plat‏ فوقانی و سپس ضعف اندام تحتانی 
در اثر Jas‏ ایسکمی بدسمت خلف مر Jeb‏ کیسول می‌شود. 
حالت دیگر آن است که دست سمت مقابل دچار آتاکسی شده» 
و دیس‌آرنری بارز باشد (دست چافتی» ستدرم لاکون ار 
دیس آرتری). انفارکتوس لاکونار درگیرکنندة گلوبوس پالیدوس 
(جسم شفاف) و پوتاین اغلب با نشانه‌های بالینی اندکی همراه 
است» ولی پارکینسونیسم و همی‌بالیسموس گزارش شده‌اند. 


شریان مغزی قدامی  AACA‏ دو قطصه تقسیم می‌شود: 
ساقه یا حلقة ویلیس قبل از رابط fA)‏ که شریان کاروتید 
داخلی را به gh pt‏ رابط قدامی متصل می‌کند؛ و قطعة پس از 
رابط (A2)‏ که در بخش دیستال شریان رابط قدامی قرار دارد 
(شسکل‌های 441-4 > و (ELTA‏ از Al Labi‏ 


چندین شاخة سوراخ‌کنندة عمیق منشعب می‌شوند که خوترسانی 
بازوی قدامی کیسول داخلی, Sale‏ سوراخ‌دار قدامیء آمیگدال» 
بخش قدامی هیپوتالاموس, و بخش تحتانی سر هسته sloped‏ را 
برعهده دارند (شکل (ELIT‏ 

انسداد پخش پروگزیمال ACA‏ معصولاً به خوبی تحمل 
می‌شوده زبرا جریان خون جانبی از طریق شریان رابط قدامی و 
عروق جانبی از طریق MCA‏ و PCA‏ وجود دارد. انسداد یک 
das‏ ۸2 واحد سبب ابجاد علایم مندرج در شسکل 451-۸ در 
سمت مقابل ضایعه می‌شود. اگر هر go‏ قطعة ۸۵2 از یک ساقهً 
مغزی فدامی واحد نشأت گرفته antl‏ (آترزی قطعة Al‏ سمت 
مقابل)» آنگاه انسداد مربوطه می‌تواند هر دو نیمکرة مغضزی را 
تحت‌تأثیر قرار دهد. در نتیجه» آبولی مفرط SLi)‏ در پاسخ 
کلامی و حرکتی) و نشانه‌های هرمی دوطرفه همراه با پاراپارزی 
یا کوادری‌پارزی و بی‌اختیاری ادرار ایجاد خواهد شد. 


شریا نکوروئیدال قدامی این شریان از شریان کاروتید قدامی 
منشعب شده و خوترسانی بازوی خلفی کپسول داخلی و مادة 
سفید وآقع در بخش خلفی- dle‏ آن را برعهده دارد که از 
ol ke‏ برخی از رشته‌های ژنیکولوکالکارین عبور می‌کنند 
(شکل .)461-٩‏ سندرم کامل انسناد شریان کوروئید قدامی 
شامل همی‌پلژی در سمت مقابل» همی‌آنستزی (هیپستزی) و 
همی‌آنوپی هم‌نام است. مع‌هذاء از آنجایی که اين قلمروء توسط 
عروق سوراخ‌کنندة بخش پروگزیمال 186۸ و شریان‌های رابط 
خلفی و کوروئیدال خلفی نیز خونرسانی می‌شوده اختلالاتی 
بسیار جزثی ممکن است رخ داده» و بیماران اغلب بهبود 
چشمگیری را تجربه خواهند oS‏ سکته‌های site‏ کوروثیدال 
قدأمی معمولاً در Sonat‏ ترومبوز درجای رگ مربوطه ایجاد شده 
و cul‏ رگ آسیب‌پذیری ویژه‌ای نسبت به انسداد درسان‌زاد در 
Or‏ بستن آنوریسم‌های Ob:‏ گرفته از شریان کاروتید داخلی 
در حین عمل جراحی دارند. 


شریان کارونید اخلی ‏ تبلوی بالینی اصلی انسداد شریان 
کاروتید داخلی. به این موضوع بستگی دارد که علت ایسکمی. 
کاهش جریان خون است یا آمبولی یا ترومیوز گسترش یافته. در 
اغلب موارده بخشی از قشر مغز مبتلا می‌شود که خونرسانی آن 
را MCA‏ برعهده دارد. اگر حلق ویلیس از کفایت لازم برخوردار 
باشد. انسداد ممکن است تشخیص داده نشود. اگر ترومبوز از 
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شکل ۴۴۶-۸ 
مغز را نشاب مي‌دهد. 
نشانه‌ها و علایم: ساختمان‌های درگیر 


paramedian As. 


تصویری اژ یک نیمکرة ag jie‏ نمای میانی. که شاخه‌ها و bya‏ توزیع شریان مغزی قدامی و نواحی اصلی 


فلج اتدام تحتاني و پا در سمت مقایل: منطقة ح رکتی plat‏ تحتانی 


درجات کمتری از پارز اندام فوقانی سمت مقابل: منطقةٌ اندام فوقائی از قشر مغز با رشته‌های نزولی به‌سمت کورونا lal)‏ 
اختلال حس قشری بر روی انگشتان پاء پا. و اندام تحتاني منطقة حسی برای پا و اندام تحتانی 
بی‌اختیاری ادر ار: منطقةً حسي- ح رکتی در Sebi‏ پیرامر گزی 


احتمالاً منطقة ح رکتی مکمل 
آبولی SS)‏ آکینتیک), گندی, تأخیر. انقطاع متناوب. فقدان خودانگیختگی؛ نجواء پرت‌شدن رفلکسی حواس به مناظر و 
صداهاء 


قطعی نبودن محل ضایعه- احتمالاً شکنج کمربندی و بخش میانی- تحتانی از قطعات پیشانی, آهیاته‌ای, و گیجگاهی 
اختلال در راه‌رفتن و ایستادن (آپراکسی در را‌رفتن): pod‏ پیشانی در نزديکي dike‏ ح رکثی اندام تحتانی 
دیس‌پراکسی اندام‌های سمت جپ. آفازی لمسی در اندآم‌های سمت چپ: جسم پینه‌ای 


حدود شریان کاروتید داخلی گسترش يافته و وارد MCA‏ شده 
پا در به آن آمیولی بفرستد» علایم حاصله مشابه علایم انسداد 
بخش پروگزیمال MCA‏ خواهند بود (به مطالب قبلی رجوع 
(ays‏ گاهی انفارکتوس وسیع کل Bale‏ سفید عمقی و سطح 
قشری وجود دارد. هنگامی که خاستگاه‌های هر دو شریان 
MCA‏ و ACA‏ در بالای Ghd‏ کاروتید مسدود شوند» آبولی یا 
رخ می‌دهد. هنگامی که ۳۵۸ از شریان کاروتید داخلی منشعب 
شود (حالتی که شریان مغعزی خلفی جنینی نأمیده می‌شود) این 
شریان نیز ممکن است Sg dane‏ شده و سیب ایجاد علایمی شود 


که به قلمرو محیطی آن قابل انتساب باشد (سکل‌های 
241۸ و (EEV-4‏ 

شریان کاروتید داخلی علاوه بر خونرسانی به jute‏ همان 
نت خونرسانی عصب بینایی و شبکیه را نیز از طریق شریان 
افتالمیک برعهده دارد. در قریب به ۲۵ درصد از موارد بیماری 
علامت‌دار کاروتید داخلی» تابینایی تک‌چشمی گنرای راجصه 
(آماروزیس فوگاکس)» وجود ضایعه را هشدار می‌دهد. بیماران 
معمولاً پره‌ای افقی را توصیف می‌کنند که از بالا تا پایین و یا 
از پایین تا بالای میدان بینایی آنان را می‌پوشاند. آنان ممکسن 
است از این نکته نیز شکایت داشته باشند که دید در همان 
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Ob pt‏ مغزی خلفی و ساختمان‌های آناتومیک اصای را نشان 
می‌دشد. 


نشانه‌ها و علایم: ساختمان‌های درگیر 
قلمرو محیظی (شکل ۴۴۶-۱۲ را نیز ببینید). همی‌آنوپی 
هم‌نام (اغلب ربع فوقانی)؛ قش رکالکارین یا تشعشع بینایی 
wl Gop‏ همی آنوپی هم‌نام دوطرفه نابینایی قشری, 
آگاهی از تابینایی یا انکار آن؛ نام گذاری لمسی. آکروماتوبی 
(کوررنگی )؛ عدم تواتایی مشاهدة حر کات نزدیک‌شونده و 
دور Mga‏ عدم توانایی درک اجسامی که در مرکز al nd‏ 
ندارند. آیزاکسین حر کات چشمی. شدم توانایی شمارش با 
نام گذاری اجسام. تمایل به برخورد با اجسامی که بیمار 
می‌بیند و مي‌کوشد از آنها اجتناب کند: قطعة پس‌سری 
دوطرفه و احتمالاً قطعة آهیانه‌ای درگیر است. دیس‌لکسی 
کلامی بدون آگرافي. آنومی رنگ: day bad‏ کالخارین سمت 
غالب و بخش خافی جسم پینه‌ای. اختلال حافظه: ضایعة 
هییوگامپ به‌صورت دوطرقه و یا فقط در سمت غالب. گم گشتگی مکان‌نگاشتی و پروزوباگنوزی: معمولاً با ضایعات شکنج 
زبانی 9 کالکارین pat‏ غالپ. سیمولتاتاگتوزی, غفلت از نیمی از میدان بینابی: قشر بینایی غالب, نیمکرةُ سمت مقابل. توهم 
بینایی td SJ‏ هالوسینوز پایکی متامورفوپسی. تلثوپسی. گسترش خطای حسی به قلمرو بینایی, پالینوپسی, برهم‌خوردن 
مرزها و حدود, ترس از نور م رکزی: pt‏ کالکارین. توهم پیچیده معمولاً نیمکرة غیر غالب. 

قلمرو مرکزی. سندرم تالامیک: اختلال حس (تمامی وجوه), درد خودبخود و دیس‌استزی‌ها, کُرئواتتوز, لرزش مبادرتی, 
اسپاسم دست: همي‌پارزي خفیف: هستهة خلفی- شکمی pega NG‏ د رگیری جسم زیرتألاموسی مجاور با مسیرهای آوران آن. 
سندرم تالاموپرفوریت: آتاكسي مخچه‌ای متقاطع همراه يا فلج عصب سوم همان‌سمت (سندرم کلاود): مسیر دئدافه‌ای- 
تالاموسی و عصب سوم lize‏ گرفته از OT‏ سندرم ing‏ فلج عصب سوم و همی‌پلژی سمت مقابل: عصب سوم و Sb‏ مغزی. 
همی‌پلژی سمت مقابل: پایک معزی. فلج یا پارزی حرکات عمودی چشم. انحراف QF‏ پاسخ LS‏ مردمک نسبت به نور, پتوژ 
و میوز خفیف (نیستاگموس پس کشیدنی و «فشرده‌شدن» پلک‌ها به‌هم نیز ممکن است وجود داشته باشد): رئسته‌های 
فوق‌هسته‌ای ارسالی به عصب سوم Lima‏ بینابینی کژال, هست دا رکشيويچ, و رابط خلفی. لرزش فعالیتی آتاکسیک ریتمیک 


سمت مقابل؛ لرزش ریتمیک موقعیتی یا لرزش «نگه‌داشتنی» (لرزش روبرال): مسیر دندانه‌ای- تالاموسی, 


چشم‌شان تار شده و یا آنکه dag‏ فوقانی یا تحتانی دیدشان از 
بین رفته است. در اکثر موارده اين علایم فقط چند دقیقه به‌طول 
می‌انجامند. به‌ندرت» ایسکمی پا انفارکتوس شریان آفتالمیک یا 
شریان‌های مرکزی شبکیه در هنگام انفارکتوس يا TIA‏ مفزی 
رخ می‌دظد. 

بروبی کاروتید طولاتی و بلند که با ورود به دیاستول محو 
agi ge‏ اغلب با تنگي‌های شدید همراه است. با شدیدتر شدن 
تنگی و کاهش جریان دیستال به محل BT‏ این San‏ محوتر 
شده و ممکن است در هنگامی که انسداد, قریب‌الوقوع است» 


ناپدید شود. 


شریانکاروتید pide‏ در السداد شریان کاروتید مشترک» 
تمامی علایم و نشانه‌های انسداد شریان کاروتید داخلی نیز 
ممکن است وجود داشته باشند. لنگش فک ممکن است در اثر 
کاهش جریان در شاخه‌های کاروتید خارجی ایجاد شود. در 
آرتریت تاکایاسو (فصل (PAO‏ ممکن است انسداد دوطرفة 
شریان کاروتید مشترک در محل منشعب شدن آنها رخ دهد. 


Aw‏ مغزی در گردش خون خلفی گردش خون 
خلفی از یک جفت شریان clogs‏ شریان قاعده‌ای» و یک 
جفت شریان مغزی خلفی تشکیل می‌شود. شریان‌های slay ge‏ 
یه‌هم می‌پیوندند و شریان قاعده‌ای را در پیوستگاه پل‌مخزی- 
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۴ بصل‌النخاع تشکیل می‌دهند. شریان قاعده‌ای در حفرة 


بین‌پایکی به دو شریان مفزی خلفی تفسیم می‌شود (شکل‌های 
6616 621-۸ و 651-4 gol J‏ شاخه‌های اصلی, 
شاخه‌های چرخان کوتاه و نیز شاخه‌های سوراخ‌کنندة عمقی 
کوچک‌تر منشعب می‌شوند که خونرسانی مخچه, بصل‌النخاع» 
پل مفزی» مغز میانی» زیرتالاموسء تالاموس, هیپوکام پ» و 
قطعات پس‌سری و گیچگاهی میانی را برعهده دارند. انسداد هر 
رگ» سندرم متمایز خاص خود را ایجاد می‌کند. 


شریان مغری خلفی در AYO‏ موارده هر دو ۳0۸ از محل 
دوشاخه شدن شریان قاعده‌ای منسعب می‌شوند؛ در ۸۸۲۰ از 
موارد. یکی از آنها از ذسریان کاروتید داخلی همان‌سمت از 
طریق شریان رابط خلفی) منشعب می‌شود؛ در AO‏ موارده هر دو 
شریان از شریان‌های کاروتید داخلی همان‌سمت خودشان 
منشعب می‌شوند (شکل‌های 141-۸ و (LEVY‏ در چنین 
مواردی, قطعة پیش از رابط یا ۳1 از شسریان مفزی خلفی 
حقیقی, دچار تنگی است. 

سندرم‌های PCA‏ معصولاً به‌دنبال تشکیل آتروم یا 
آمبولی‌هایی که در بالای شربان قاعده‌ای گیر می‌افتند» ایجاد 
می‌شوند؛ بیماری در گردش خون خلفی ممکن است در Jl‏ 
شکافت شریان مُهره‌ای یا دیسپلازی رشته‌ای- عضلانی نیز 
obey‏ گردد. 

در انسداد PCA‏ دو ستدرم بالینی به‌طور شایع مشاهده 
می‌شوند: (۱) سندرم PL‏ نشانه‌های تالاموسی» زیرتالاموسی و 
منز she‏ که به‌دلیل بیماری در بخش پروگزیمال از قطمة PY‏ 
شریان PCA‏ یا شاخه‌های سوراخ‌کنندة آن (تالاموسی- زانویی» 
پرچرون» و شریان‌های کوروئیدال خلفی) ابجاد می‌شوند؛ و (۲) 
سنبرم ۳2 نشانه‌های قشر پس‌سری و گیجگاهی قشری» 
به‌دلیل انسداد P2 dab‏ دیستال به پیوستگاه PCA‏ با شریان 
رابط خلفی. 


سندرم‌های PHL‏ انفارکتوس معمولاً در تالاموس میانی و 
زیرتالاموس همان‌سمت و مغز میانی و پایک مغزی همان‌سمت 
رخ می‌دهد (کل‌های 461-4 و 641-16 ممکن است 
فلج عصب سوم همراه با آناکسی سمت مقابل (سندرم کلاود) 
با همراه با همی‌پلژی سمت مقابل (سندرم وبر) رخ دهد. این 
آتاکسی بیانگر درگیری هستة قرم ز با مسیر دندانه‌ای- 


قرمزی- تالاموسی است؛ خاستگاه اين همی‌پلژی, پایک معزی 
است (شکل 44-12). اگر هستة زیرتالاموسی درگیر باشد 
همی‌بالاسموس سمت مقابل ممکن است رخ دهد. انسداد 
شریان پرچرون سیب ایجاد پارزی در تگاه به‌سمت بالا و 
خواب‌آلودگی و اغلب آبولی می‌شود. اتفارکتوس وسیع در مغز 
میانی و زیرتالاموس که به‌همرله انسداد دوطرفة بخش پروگزیمال 
PCA‏ رخ دهد به‌صورت LoS‏ مردمک‌های بدون واکنش, 
تشانه‌های هرمی دوطرفه» و ريژيديتة دسربره تظاهر می‌کند. 

انسداد شاخه‌های سوراخ‌کننده از شریان‌های تالاموسی و 
تالاموسی- زانویی» سندرم‌های لاکونار تالاموسی- کهسولی و 
تالاموسی با وسعت کمتر را ایجاد م ی کند. سندرم تألاموسی 
دژرین- روسی؛ مشتمل است بر اختلال حس در نيمه مقابل 
بدن و پس از مدتی درد سوزشی با سایشی و مشقت‌بار در 
مناطق مبتلا. Gul‏ درد. پایدار بوده و پاسخ چندانی به داروهای 
ضددرد نمی‌دهد. داروهای ضدنشنج (کاربامازپین یا گاباپنتین) یا 
Luo‏ افسردگی‌های سه‌حلقه‌ای ممکن است در Glee Geil‏ مفید 
ally‏ شوند. 


سندرم‌های ۳2 (شکل‌های 241-۸ و (ELTA‏ انسداد 
PCA‏ دیستال سیب انفارکتوس قطعات پس‌سری و گیجگاهی 
میانی می‌شود. تظاهر معمول» عبارت است از همی‌آنویی هم‌نام 
در سمت مقابل که ماکولا را درگیر نمی‌سازد. گهگاه تنها رح 
فوقانی میدان بینایی درگیر می‌شود. اگر مناطق ارتباطی بینایی 
سالم باقی بمانند و فقط قشر کالکارین درگیر شود بیمار ممکن 
است از اختلالات بینایی خود آگاه باشد. درگیری هیپوکامپ و 
dabei‏ گیجگاهی میانی می‌تواند سیب ایجاد اختلال حاد در 
حافظه شود, به‌ویژه اگر در نیمکرة غالب رخ دهد. این اختلال 
معمولاً برطرف می‌شود زب را حافظه دارای بازنمایی دوطرفه 
است. اگر نیمک ره غالب درگیر شود و انفارکتوس حاصله 
عرش یابد و اسپلنیوم از جسم پینه‌ای را درگیر سازد» بیمار 
ممکن است آلکسی بدون آگرافی را بروز دهد. آگنوزی بینایی 
برای droge‏ اجسام نمادهای ریاضی, و رنگ‌ها و آتومی 
همراه با خطاهای پارافازی (آفازی فراموشکاری) نیز ممکن 
است رخ دهد (حتی ST‏ جسم پینه‌ای درگیر نشده باشد). انسداد 
Gh yd‏ مغزی خلفی می‌تواند سیب ایجاد هالوسینوز پایکی شود 
(توهم بینایی با اجسام و صحته‌هایی با رنگ‌های روشن). 
نفارکتیس دوطرفه در ۳6۸های دیستال سبب ایچ اد 
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ay قشری (ثابینایی همراه با سالم ماندن واکنش مردمک‎ olin 
نور) می‌شود. بیمار اغلب از این تابینایی آگاهی نداشته یا حنی‎ 
ممکن است آن را انکار کند (مندر مآنتون) البته ممکن است‎ 
جزایر کوچکی از بینایی باقی بماننده و بیمار ممکن است گزارش‎ 
وی دارای نوسان است. زیرا تصاویر در‎ tlie دهد که‎ 
بخش‌های سالم تشکیل می‌شوند. به‌ندرت» ممکن است فقط‎ 
دید محیطی از بین برود و دید مرکزی حفظ شود که سیب‎ 
ایجاد دید «بشکه باروت» می‌شود. ضایعات دوطرفة منطقة‎ 
شون که در‎ Cath ارتباط بینایی می‌توانند سیب ایجاد سندرم‎ 
نوعی اختلال در پویش بینایی منظم محیط اطراف قلمداد‎ aly 
و معمولاً در اثرانفارکتوس‌های ثانوبه به‎ AU می‌شود (فصل‎ 
و‎ MCA عطف» بین قلمروهای‎ Aim کم‌بودن جریان خون در‎ 
دیستال ایجاد می‌گردد (مانند آنچه پس از ایست قلیی رخ‎ PCA 
می‌دهد) پیمران مبتلا ممکن است باقی‌ماندن تصویر دیداری را‎ 
به‌رغم نگریستن به صحنه‌ای دیگر» نا چند دقيقه تجربه کنند‎ 
(لینوپسی) و یا آنکه نتوانند کل یک تصویر را بازسازی نمایند‎ 
[سیموتاناکنوزی)؛ انسداد بخش فوقانی شسریان قاعده‌ای در اثر‎ 
آمبولی» می‌تواند سبب ایجاد یکی از علایم قلمرو محیطی یا‎ 
مرکزی یا تمامی این علایم شود. شاه‌علامت مربوطه عبارت‎ 
pas است از شروع نشانه‌های دوطرفه, از جمله افتادگی پلکه‎ 
تقارن مردمک‌ها یا ققدان واکنش آنها به نورء و خواب‌آلودگی.‎ 


شسریان‌های shee‏ و معچه‌ای تحتانی خلفی شریان 
مُهره‌ای» که از سریان بی‌نام در سمت راست و شریان 
زیرترقوه‌ای در سمت چپ منشعب می‌شوده دارای چهار قطمه 
cul‏ قطعةٌ تخست (۷1) از خاستگاه خود تا محل ورود آن به 
ششمین پا پنجمین سوراخ مهره‌ای عرضی امتداد دارد. قطعة 
دوم (V2)‏ سوراخ‌های مهره‌ای را از 26 تا C2‏ طی می‌کند. 
dab‏ سوم (۷3) از سوراخ عرضی عبور کرده و دایره‌ای به‌دور 
قوس آطلس می‌زند تا سخت‌شامه را در محل سوراخ بزرگه 
سوراخ کند. قطع چهارم (VA)‏ به‌سمت بالا سیر می‌کند تا به 
شریان مُهره‌ای دیگر بپیوندد و شریان قاعده‌ای را تشکیل دهد؛ 
تنها dalad‏ چهارم است که شاخه‌هایی از آن منشعب می‌شوند که 
ساقة مغزی و مخچه را خونرسانی می‌کنند. شریان مخچه‌ای 
تحتانی خلفی (PICA)‏ در قطعة پروگزیمال» خونرسانی بخش 
جانبی بصل‌النخاع» و در بخش شاخه‌های دیستال» خوترسانی 
سطح تحتاتی مخچه را برعهده دارد. 


ضایعات آتروترومبوتیک اغلب در قطعات ۷1 و ۷4 شریان 
مهره‌ای ایجاد می‌شوند. بپماری در قطعة Jal‏ ممکن است در 
محل منشعب شدن این رگ رخ داده و می‌تواند به ایجاد آمبولی 
در گردش خون خلفی منجر شود؛ جریان خون جانبی از سریان 
مهره‌ای سمت مقابل یا نسریان‌های پس‌سری» تیروئیدی- 
گردنی» یا گردنی صعودی معمولاً برای پیشگیری از سکتة 
مغزی یا 11۸ با جریان خون LS Sail‏ است. هنگامی که 
یک شریان مهره‌ای, دچار آترزی بوده و ضایعة آتروترومبوتیک 
نیز محل منشعب شدن شریان مهره‌ای دیگر را هدید می‌کتد» 
آنگاه گردش خون جانبی که می‌تواند جریان پس‌گرا به‌سمت 
Gel‏ و شریان قاعده‌ای را نیز شامل شود در اغلب موارد 
تاکافی است (شکل‌های 441-4 و .)661-٩‏ در این صورت, 
۸های با جریان خون اندک ممکن است رخ داده و شامل 
سنکوپ, سرگیجه, و همی‌پلژی متناوب هستند؛ این حالت. 
مبنایی را برای ترومبوز نیز ایجاد می‌کند. بیماری در بخش 
دیستال قطعة چهارم شریان مهره‌ای می‌تواند سیب تشکیل 
ترومبوز شده و بهصورت آمبولی یا ب‌صورت گسترش و ایجاد 
ترومیبوز در شریان قاعده‌ای تظاهر کند. تنگی در بخش 
پروگزیمال محل منشعب شدن PICA.‏ می‌تواند بخش cate‏ 
بصل‌النخاع و سطح تحتائی- خلفی مخچه را تهدید کند. 

گر شریان زیرترقوه‌ای در بخش پروگزیمال نسبت به محل 
متشعب شندن شریان مهره‌ای مسدود شود. جهت جریان خون 
در شریان مهره‌ای همان‌سمت» معکوس خواهد شد. فعالیت در 
اندام فوقانی همان‌سمت می‌تواند سب افزایش تقاضا از جریان 
خون مهره‌ای شده و سبب ایجاد 11۸های گردش خون خلفی 
پا «هسرقت از شریان زیرترقوه‌ای» شود. 

اگرچه بیماری آتروماتو به‌ندرت سبب باریک‌شدن قطعات 
دوم و سوم شریان مهره‌ای می شود dy‏ اين ناحیه در معرض 
شکافت. دیسپلازی رشته‌ای- عضلانی» و به‌ندرت تهاجم 
خارهای أستتوفیتی درون سوراخ‌های مهره‌ای قرار دارد 

ترومبوز یا انسداد قطعه ۷4 در pil‏ آمبولی» سبب ایجاد 
ایسکمی در بخش pile‏ بصل‌التخاع خواهد شد. مجموعة 
سرگیجه, کرخی صورت در همان سمت و اندام‌ها در سمت 
مقابل دوبینی» خشونت صداء دیس آرتری» دیسفاژی, و سندرم 
هورنر در همان سمت» سندرم gob fas‏ جلنیی Ly)‏ سندرم 
ولن‌برگ/ نامیده می‌شود (شسکل 641-۱۰ اکثر موارد. از 
انسداد شریان مهره‌ای همان‌سمت ناشی می‌شوند؛ و در بقسیة 
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بیماری‌ها 


ی عروقی مغز 
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شکل ۴۴۶-۰ مقطع محوری در تراژ plead Jace‏ که به‌صورت نمادین در سمت چپ نشان داده شده و تصویر MRI‏ آن 
نیز در سمت راست دیده مي‌شود. توجه داشته باشید که در شکل‌های ۴۴۶-۰ تا ۴۳۶-۱۴ جهت تمامی تصاویر به گونه‌ای است 
که سطح پشتی در سمت بایین قرار داشته و با جهت‌گیری Miles‏ مغزی که به‌طور رایج در تمامی بررسی‌های تصویربرداری عصبي 
نتوین دیده می‌شود. مطابقت دارد. نواحی تقریبی درگیر در ستدرم‌های سکتة مغزی بصل‌النخاعی ihe‏ و جانبی نشان داده شده‌اند. 
نشانه‌ها و ype‏ ساختمان‌های د رگیر 
۱ سندرم بصل‌النخاعی مياني (انسداد شریان مهره‌ای يا انسداد شاخه‌ای از شریان مهره‌ای پا بخش پایین شریان قاعده‌ای) 


در سیت ضایعه 


i 
2 
3 
بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی‎ 


فلج همراه با آثروقی نیمی از زبان: عصب دوازدهم همان‌سمت 


در سمت مقابل ضایعه 
فلج اندام قوقانی و تحتانی. و سالم ماندن صورت؛ اختلال حس عمقی و لامسه در نیمی از بدن:لمنیسگوس میانی و مسیر هرمی در 


۲ سندرم بصل‌النخاعی جانبی (میکن است به‌دلبل انسداد هر یک از پنج رگ زیر رخ دهد - شریان‌های مهره‌ای, مخچه‌ای تحتانی خافی» 
بصل‌النخاعی جانبي تحتاتی» میانی, فوقانی) 
در سمت ضایعه 
درد. كرخي. اختلال حس در نیمی از صورت: مسیر نزولی و هستهة عصب پنجم 
آتاکسی اندام‌ها, سقوط به‌سمت ضایعه: نامشخص- جسم رستیفرم. نیمکرة مخچه, رشته‌های مخچه‌ای, مسیر نخاعی- مخچه‌ای (؟) 
نیسناگموس, دوبینی, اوسیلوپسی, سر AIS‏ تهوع, استفراغ: Lint‏ دهلپزی 
سندرم هورنر (تنگی مردمک فتادگی پلک, کاهش تعریق): مسیر سمپاتیک نزولی 
دیسفاژی, خشونت صداء فلج کام. فلج تارهای صوتی, کاهش رفلکس GE‏ زدن: رشته‌های منشعب از اعصاب نهم و دهم 
از بین رفتن حس چشایی: Lisa‏ منفرد و مسیر متفرد 
کرخی اندام فوقانی, تنه, یا اندام تحتانی در همان‌سمت: هسته‌های کونثیت وگراسیل 
ضعف بخش تحتانی صورت: رشته‌های تورون حرکتی فوقانی پس از عبور از زانو و تا رسیدن به هستة صورتی همان‌سمت 
در سمت مقابل ضایعه 
اختلال در حس درد و حرارت در نیمی از بدن, و گاهی صورت: مسپر نعاعی- تألاموسی 
۳ سندرم بصل‌النخاعی یک‌طرفة کامل (انسداد شریان مهره‌ای): ترکیبی از سندرم‌های میاتی و جانبي 
۴ سندرم پل‌مغزی - صل‌النخاعی جائبی (انسداد شریان مهره‌ای): تر کیب از pation‏ پل‌مخزی تحتاني جانبی و بصل‌النخاعی جانبي 
۵ سندرم شریان فاعده‌ای (سندرم شریان مهره‌ای تنهاء معادل OT‏ است): تر کیبی از سندرم‌های گوناگون ساقة مغزی به‌علاوة سندرم‌های 
ناشی از Mile‏ توزیع شریان مغزی خلفی 
نشانه‌هاي مسیر بلند دوطرفه (حسی و حرکتی؛ اختلالات مخچه‌ای و عصب جمجمه‌ای محیطی): مسیر bil‏ در هر دو طرف: اعصاب 
جیجیه‌ای محیطی و مخچه‌ای 
فلج یا ضعف تمامي اندام‌ها, به‌علاوة عضلات پولبار: مسیرهای قنسری- بولبار و قشری- نخاعی در هر دو طرف 
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شکل ۴۴۶-۱۱ مقطع محوری در تراز (pou‏ تحتانی پل مغزی. که به‌صورت نمادین در سمت چپ نشان داده شده و تصویر 
OT MRI‏ نیز در سمت راست دیده می‌شود. نواحی تقریبی درگیر در سندرم‌های UKs‏ مغزی پل مغفزی میانی و تحتانی- جانبی 


نشان داده with Lb‏ 
نشانه‌ها و علایم: ساختمان‌های درگیر 
1. سندرم پل مغزی میانی (انسداد شاخة پیرامیانی از شریان مهره‌ای) 
در سمت ضشایعه 
فلج نگاه هماهنگ به‌سمت ضایعه (سالم ماندن Ho‏ م رکز نگاه هماهنگ به‌سمت جانبی 
نیستاگموس: did‏ دهلیزی 
آتاکسی اندام‌ها و رادرفتن: احتمالاً ایک محچه‌ای میانی 
دوبینی در نگاه به سمت جانبی؛ عصب دو رکنندة چشم 
در سمت مقایل ضایعه 
فلج صورت. اندام فوقانی. و اندام تحتانی: مسیر قشری- بولبار و قشری- نخاعی در بخش تحتانی پل مغزی 
اختلال حس عمقی و لامسه در نیمی از پدن: لمنیسکوس میانی 
۲ سندرم پل مغزی تحتانی- چاتبی (انسداد ok pd‏ مخچه‌ای نحتانی قدامی) 
در سمت ضایعه 
نیستاگموس افقی و عمودی. سر گیجه, تهوع. استفراغ, آسیلوپسی: هسته یا عصب دهلیزی 
pee eee‏ 
فلج نگاه هماهنگ به‌سمت ضایعه؛ م رکز نگاه هماهنگ به سمت جانبی 
45,5 وزوز گوش: عصب شنوایی یا هستة حلزونی 
آتاکسی: پایک مخچه‌ای میانی و نیمکرة مخچه 
اختلال حس در صورت: مسیر نزولی و هستة عصب پتجم 
در سمت مقابل ضایعه 
اختلال حس درد و حرارت در تیمی از بدن (که می‌تواند صورت را نیز شامل شود): مسیر تجاعی- تالاموسی 
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موارده انسداد PICA‏ مستول ایجاد آن است. انسداد sl eas‏ 
سوراخ کنتدة بصل‌الب‌عاعی از شریان مهره‌ای PICA L‏ سبب 
ایحاد سندر‌های ناکامل مي‌شود. همی‌پارزی» ار po Me‏ انسداد 
شریان مهره‌ای نیستة: مع‌هناء کوادری‌پارزی می‌توند دراشر 
انسلاد شریان تعاعی قلامی ایجاد شود. 

به‌نذرت ممگن است سندرم بصل رلتتعاعی میانی به‌همراه 
انفارکتوس بخش هرمی و همی‌پارزی اندام فوقانی و تحتاتی 
سمت مقابل رخ داده و صورت سالم بماند. اگر لمنیسکوس 
میانی و رشته‌های منشعب Bd‏ عصب زیرزبانی درگیر شونده از 
بین رفتن حس موقعیت مفصل در سمت مقابل و ضعف زبان در 
همان یمیت رخ میذشد. 

اتفار کتوس مخجه همراه پا pal‏ مي‌تواند سیب ایست تنفسی 
تاگهانی در اثر افزايش ICP‏ در حفرة خلفی شود. خواب‌آلودگی. 
نشانه‌های بابنسکیء دیس‌آرترید 4 as‏ دوطرفة صورت 
ممکن است وجود نداشته و یا فقط به‌مدت زمان کوتاهی قبل از 
ایست تنفسی وجود داشته باشند. ناپایداری رامرفتن» سردرده 
گیحی, تهوع و استفراغ ممکن است Lag‏ نشانه‌ها و علایم 
زودرس بوده و باید شک به این عارضة قریب‌الوقوع را 
برانگیزانند» aS‏ خود می‌تواند مستلزم برداشتن فشار به‌روش 
جراحی اعصاب dab‏ و در اغلسب موارد dos Ly‏ بسیار ole‏ 
همراه است. متمایز کردن این علایم از علایم لابیرنتیت 
ویروسی می‌تواند چالش‌برانگیز باشد» ولی سردرده سفتی گردن» 
و دپس‌متری یک‌طرفه به‌نقع سکن مغزی هستند. 


شریان فاعده‌ای شاخه‌های شریان قاعده‌ای, خونرسانی 
بخش قاعده‌ای پل مفزی و بخش فوقانی مخچه را برعهده 
داشته و به سه گروه تقسیم می‌شوند: (۱) پیرآمپانی. بهتعداد 
بایان نف رادرس فاوف فتظ 
میانی خونرسانی می‌ کنند؛ (۲) چرخشی کوتاه به‌تعداد ۵-۷ 
abl‏ که خونرسانی دو سوم جانبی پل مفزی و پایک‌های 
مخچه‌ای میانی و فوقانی را برعهده دارند؛ و (۲) چرخشی بلند 
در دو طرف (شریان‌های مخچه‌ای فوقانی و مخچه‌ای تحتانی 
قدامی)» که دورتادور پل مغزی را طی می‌کنند تا نیمکره‌های 
og jee‏ را خونرساتی کنند. 

ضایعات آتروماتو ممکن است در هر نقطه‌ای در امتداد تنة 
قاعده‌ای رخ دهند» ولی در قطعات مهره‌ای دیستال و قاعده‌ای 
پروگزیمال شایع‌تر هستند. این ضایعات به‌طور معمول» بخش 


پروگزیمال شریان قاعده‌ای و یک یا هر دو شریان مهره‌ای را 
مسدود می‌کنند. تابلوی بالینی مربوطه. به دسترسی به جریان 
خون جانبی پس‌گرا از سریان‌های رابط خلفی بستگی دارد. 
به‌ندرت» شکافت شریان مهره‌ای می‌نواند شریان قاعده‌ای را نیز 
درگیر سازد, و بسته به محل مجرای حقیقی و کاذب» می‌تواند 
سکته‌های تاشی از شریان‌های متعدد سوراخ‌کننده را ایجاد کند. 

اگرچه آتروترومبوز گهگاه بخش دیستال شریان قاعده‌ای را 
مسدوذ می‌سازد: ولی آمبولی‌هاي تاشی از قلب یا قطعات 
قاعده‌ای یا مهره‌ای پروگزیمال از شایع‌ترین علل سندرم‌های 
«بالای شریان قاعده‌ای» به‌شمار می‌روند. 

از آنجایی که ساقة معزی حاوی ساختمان‌های پرشماری 
است که در مجاورت نزدیک یکدیگر قرار دارند» ایسکمی 
می‌تواند به انواع گوناگونی از سندرم‌های بالینی منجر شود. که 
بیانگر درگیری مسیرهای قشری- نخاعی و قشری- بولبار 
مسیرهای حسی صعودی» و هسته‌های اعصاب جمجمه‌ای 
هستند (س‌کل‌هاي 841-11 441-1۳ 441-1۲ و 
4641-54 

علایم اتفارکتوس Ly‏ ایسکمی گرا در قلمرو شریان 
قاعده‌ای در اغلب موارد نشان نمی‌دهد که LF‏ خود شریان 
قاعده‌ای مبتلا است یا یکی از شاخه‌های آن» ولی تمایز دادن 
اين دو از یکدیگر از نظر راهکارهای درمانی بسیار مهم است. 
chines‏ تشخیص تابلوی انسداد کامل قاعده‌ای, آسان است, زیر 
مجموعه‌ای است از نشانه‌های مسیر بلند دوطرفه (حسی و 
حرکتسی] و نشانه‌های اختلال عملکرد معچه واعصاب 
جمجمهای. حالست «قفل‌شده»ای از حفظ هشیاری و 
کوادری‌پلژی و نشانه‌های اعصاب جمجمه‌ای بیانگر انفارکتوس 
کامل پل مغزی و بخش تحتانی منز میانی است. هدف درمانی, 
عبارت است از شناسایی اتسداذ فریسالوقوع شریان قاعده‌ای 
پیش از ایجاد انفارکتوس مصییت‌بار. وجود مجموعه‌ای از 
TIA‏ و یک سکتة نوسان‌دار با پیشرفت آهسته» بسیار مهم 
است زیرا وقوع انسداد آتروترومبوتیک شریان مهره‌ای دیستال 
یا قاعده‌ای پروگزیمال را هشدار می‌دهند. 

TLA‏ در منطقه توزیع شریان قاعده‌ای پروگزیمال, می‌تواند 
سیب ایجاد سرگیجه شود که بیساران در اغلب موارد آن را 
به‌صورت LD‏ کردن»: «خوطه‌وری» KES ph‏ «یی‌ثباتی»» 
یا «سیکی سر» توصیف می‌کنند. علایم دیگری که وجود 
ترومبوز در شریان قاعده‌ای را هشدار می‌دهند عبارت‌اند از 
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Midpontine syndrome: 
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شکل ۴۶۴۶-۱۲ able‏ محوری در تراز وسط پل Qs plo‏ که به‌صورت نمادین در سمت چپ نشان داده شده و تصویر MRI‏ 
ود نیز شم ea‏ رامیت دیده می‌شود. نواحی تقریبی در گیر در ستدرم‌های سکتة مخزی وسط بل مغزی مياني 9 جانبی نشان داده 


شده‌اند. 
نشانه‌ها و علاپم : ساختمان‌های درگیر 


۱. سندرم وسط پل مغزی میانی (انسداد شاخ پيرامياني از وسط شریان مهره‌ای) 


در سمت شایعه 


ttt‏ اندام‌ها و رادرفتن )8 در درگیری دوطرفه ok‏ است): هسته‌های پل مغزی 


در سمت مقابل ضایعه 


فلج صورت: pls!‏ فوقانی. 3 اندام تحتانی؛ هسیر ری بولبار و قشری- نخاعی 


JY‏ سندرم وسط پل مغزی جانبی (شریان چرخشی کوتاه) 
در سمت ضایعه 


آتاکسی اندام‌ها: پایک مخچه‌ای میانی 


فلج عضلات جویدن: رشته‌های حرکتی b‏ هستة عصب پنجم 
اختلال حس در سمت جانبی صورت: رشته‌های حسی by‏ هستة عصب پنجم 


در سمت مقابل ضایعه 


اختلال Oe‏ درد و حرارت در اندام‌ها و rds‏ مسپر تقاعی- تالاموسی 


دوبینی» دیسسآرتری» کرخی صورت يا دور دهان» و علایم حسی 
یک‌طرفه. به‌طور کلی» عللایم 11۸های ناشی از شاخة شریان 
قاعده‌ای یک سمت از ساقة معزی را درگیر ساخته, درحالی که 
علایم 11۸های ناشی از شربان قاعده‌ای» معمولاً هر دو سمت 
;| درگیر می‌سازنده هرچند پژوهشگران بر همی‌پارزی «هشدار 
دهنده» به‌عنوان علامت اولية انسداد شریان قاعده‌ای تأکید 
سی‌ورزند. در اکتر موارد. 114هاء خواه ناشی از انسداد 


قریب‌الوقوع شریان قاعده‌ای و خواه نانسی از انسداد یکی از 
شاخه‌های آن. کوتاه‌دت (۵-۳۰ دقیقه) بوده و تکرار شونده 
هستند به‌طوری که چندین مرتبه در طول روز رخ می‌دهند. ایین 
الگوء ببانگر کاهش متناوب جریان شون است. بسیاری از 
متخصصان نورولوژی» بیمار مبتلا را تحت درمان با هپارین قرار 
می‌دهند تا از انتشار لخته پیشگیری کنند. 

انسداد آتروترومبوتیک شریان قاعده‌ای همراه با انفارکتوس» 


۹۹ 


بیماری‌هاي عروقی منز 


Yio. 


بیماری‌های دسنگاه عصبی مرکزی 
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معمولاً سیب ایجاد نشانه‌های ساقذ مغزی دوطرفه می‌شود. 
پارزی نگاه یا آفتالموپلژی بین‌هسته‌ای همراه با همی‌پارزی 
همان‌سمت. می‌تواند تتها تظاهر ایسکمی دوطرفةً Mile‏ مفزی 
باشد. در اغلب موارد. نشانه‌های میهمی از بیماری دوطرفة پل 
co jae‏ وجود دارند. ترومبوز کامل شریان قاعده‌ای» با میزان 
مرگ و میر بالایی همراه cual‏ 

انسداد شاخه‌ای از شریان قاعده‌ای معمولاً سیب ایجاد 
نشانه‌ها و علایم یک‌طرفهای می‌شود که اعصاب حركتي: 
حسی» و جمجمه‌ای را درگیر می‌سازند. تا هنگامی که علایم 
به‌صورت یک‌طرفه باقی بمائند, نباید چندان نگران انسداد 
قریب‌الوقوع شریان قاعده‌ای باشیم. 

انسداد شریان مخچه‌ای فوقاتی سبب ایجاد آتاکسی 
مخچه‌ای شدید در همان سمت. تهوع و استفراغ» دیسسآرتری» و 
آزبین‌رفتن حس درد و حرارت در اندام‌های سمت مقابل» بدن» و 
صورت می‌شود (مسیر نخاعی- تالاموسی و سهقلویی- 
تالاموسی). کری ناکامل. لرزش آتاکسیک plaid‏ فوقانی همان 
سمت» سندرم هورنر» و میوکلونوس کام به‌ندرت ممکن است رخ 
tims‏ سندرم‌های تاکامل به‌طور شایع رخ می‌دهند (سکل 
24-۳). در سکته‌های مغزی وسیع, تورم و آشر توده‌ای 
می‌تواند سبب فشرده شدن jis‏ میأنی Ly‏ ایجاد هیدروسفالی 
شود؛ این عالایم ممکن است به‌سرعت ایجاد شوند. در CHAR‏ 
مواردی, مداخلة جراحی اعصاب می‌تواند جان بیمار را نجات دهد. 

انسداد شریان مخچه‌ای تحتاتی قدامی سب ایجاد درجات 
متفیری از انفارکتوس می‌شود. زیر اندازة این شریان و قلمروبی 
که خونرسانی می‌کند, رابعه‌ای عکس با اندازة شریان PICA‏ و 
قلمرو خونرسانی آن دارد. علایم اصلی در اینجا عبارت‌اند از: (۱) 
کری در همان‌سمت ضعف صورت سرگیجه تهوع و استفرآغ» 
نیستاگموس, وزوز گوش, آتاکسی مخچه‌ای» سندرم هوریره و 
پارزی نگاه هماهنگ به‌سمت جانبی؛ و (۲) از بین رفتن حس 
درد و حرارت در سمت مقابل. اتسداد در نزدیکی محل منشعب 
شدن cyl‏ شریان Meigs‏ سبب soul‏ تشانه‌های مسپر قشری- 
تخاعی شود (شکل 4461-۱۱ 

انسداد یکی از شاخه‌های چرخشی کوتاه شسریان قاعده‌ای» 
دوسوم جانبی پل مغزی و Sab‏ مخچه‌ای میانی Ly‏ فوقبانی را 
درگیر می‌سازده درحالی که انسداد یکی از شاخه‌های پیرامیانی» 
منطقه‌ای گوه‌ای- شکل در یکی از دو سمت پل مفزی میانی را 
درگیر می‌کند (شکل‌های 641-٩۱‏ تا 4441-۱۳ 


بررسی‌های تصویربرداری 
فصل ite‏ ۳ نیو بییئیك. 


سی‌تی‌اسکن تصاویر رادیوگرافیک سی‌تی» می‌توانند 
خونریزی را به‌عنوان علت سکنة مغزی شناسایی کرده و یا رد 
lsd‏ و می‌توانند خونریزی‌های خارج یاراتشیمی؛ نتویلاسم‌ها 
آبسه‌هاء و سایر اختلالاتی که به‌صورت سکتة مغزی تظاهر 
می‌کنند را نیز شناسایی کنند. تصاویر سی‌تی‌اسکن مفز که در 
نخستین ساعات پس از انفارکتوس تهیه می‌شوند. معمولا 
هیچ‌گونه حالت غیر طبیعی را نشان نمی‌دهند, و انفارکتوس 
مربوطه را ممکن است نتوان تا مدت ۲۳-۴۸ ساعت به‌نجخوی 
ld‏ اعملا عغاهته گرد GS aol Fn‏ مکی دنت لین 
وجود آرتیفکت استخوان» نتواند سکته‌های مفزی ایسکمیک 
کوچک را در حفرة خلفی نشان دهد؛ ضمن آنکه انفارکتوس‌های 
کوچک واقع بر روی سطح قشری مغز نیز ممکن است از نظر 
پنهان بماتند. 

سی‌نی‌اسکن با تزریق ماد حاجب به‌دلیل نشان دادن جذب 
bale‏ حاجب توسط lil‏ کتوس‌های تحت‌حاده سیب آفزایش 
اختصاصیت شده و مشاهدة ساختمان‌های وریدی را آمکان‌پذیر 
می‌سازد. سی‌تی‌آنژیوگرافی (CTA)‏ با استفاده از اسکترهای 
چند- شناساگر را می‌توان با تجویز Bole‏ حاجب وریدی حاوی ید 
انجام داه که در این صورت می‌توان شریان‌های گردنی و 
درون‌جمجمه‌ای» وریدهای درون جمجمه‌ای» قوس آئورت و 
حتی شریان‌های کروتر را در یک جلسة تصویربرداری مشاهده 
کرد. با این روش, بیماری کاروتید و انسدادهای عروقی 
درون‌جمجمه‌ای را بهسهولت می‌توان شناسایی کرد (شسکل 
(EE‏ پس از تزریق مادة حاجب به‌صورت یک‌جا و وریدی» 
می‌توان اختلالات خونرسانی مغزی ناشی از انسداد عروقی را 
نشان داد (شکل 441-1۵) و از آن برای پیش‌بینی Loli‏ 
مغزی دچار انفارکتوس و ناحیه‌ای از jie‏ که در معرض phd‏ 
انفارکتوس بعدی قرار دارد (یعنی همان پتومیرای ایسکمیک؛ به 
گفتار «پاتوفیزیولوژی سکن مغزی ایسکمیک» که پیش از این 
آمده است» رجوع کنید) استفاده کرد. تصویربرداری با سی‌تی» 
برای تشخیص SAH‏ نیز حساس است (هرچند به‌تنهایی 
نمی‌تواند آن را رد کند و CTA‏ می‌تواند آنوریسم‌های 
درون‌جمجه‌ای را به سپولت شناسایی کند (فصل ۳۳۰). 


سی‌تی‌اسکن بدون تزریق Babe‏ حاجب از سر به‌دلیل سرعت بالا 
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Poniine nuciet and 
pontocerebellar ۵ 


“ey 


Tempora} iobe 


ay 


lacs, 


Medial longitudinal 
fasciculus 


Superior pontine syndrome: 
۱ Lateral (I) Medial 


راو تیه eimai‏ خی رپ بیرض بای مهد 


شکل ۴۴۶-۱۲ مقطع محوری در تراز بخش فوقانی پل مغزی, که به‌صورت نمادین در سمت چپ نشان داده شده و 
تصویر MRI‏ آن نیز در سمت راست دیده می‌شود. نواحي تقریبی در گیر در سندرم‌هاي Fes Or‏ مغزی پل مغزی میانی و فوقانی- 
جانبي تشان داده شده‌اند. 
نشانه‌ها و علایم: ساختمان‌های د رگیر 
۱. سندرم پل مغزی فوقاتی میانی (انسداد شاخه‌های پيراميانی از شریان فاعده‌ای فوقانی) 
در سمت صایعه 
آتاکسی مخچه‌ای (محتمل)؛ Sob‏ مخچه‌ای فوفانی و/ یا giles‏ 
آفتالموپلزی بین‌هسته‌ای: دستة طولی میانی 
سندرم میوکلونیک. کام, حلق, تارهای صوتی, دستگاه تنفسی, صورت, دستگاه حر کتی چشم, غیره مح لآن قطعی 
نیست- died‏ نگمنتال م رکزی, ب رآم دگی دندانه‌ای, هستة زیتونی تحتانی 
قزر یت ما زک انم 
قلج صورت. اندام فوقانی, و اندام تحتاتی: مسیر قشری- بولبار و قشری- ppt lt‏ 
به‌ندرت. لمس, ارتعاش, و تشخیص موقعیت مبتلا می‌شوند: لمنیسکوس میانی 
۲. سندرم پل مغزی فوقانی- جانبي (سندرم شریان مخچه‌ای فوقانی) 


ای عروقی مغز 


در سمت ضایعه 
آتا کسی اندام‌ها و را‌رفتن, افتادن به‌سمت ضایعه: پایک‌های مخچه‌ای میانی و فوقانی, سطح فوقانی مخچه, هستة 
دندانه‌ای 


گیجی, تهوع, استفراغ؛ نیستاگموس افقی: هستهة دهلیزی 
فلج نگاه هماهنگ به‌سمت ضایعه: نگاه بهسمت مقابل در پل مغزی 
انحر اف کچ: تامشحص 
تنگی مردمک. eS sail‏ پلک, کاهش تعریق در صورت (سندرم هوریر؛ رشته‌های سمپاتیک نزولی 
لرزش: محل OT‏ تامشخص است- dima‏ دندانه‌ای, Sb‏ مخچه‌ای فوقانی 
فزرشنعت told bite‏ 
اختلاله حس درد و حرارت در صورت. اندام‌ها, و 1835 مسیر نعاعی- تالاموسی ۱ 
اختلال حس موقعیت, ارتعاش. و لمس, که در اندام تحتانی بیشتر از اندام فوقاتی است (معمولاً اختلال در حس لمس و 
درد با یکدیگر هماهنگ نیستند), لمنیسکوس میانی (بخش (geile‏ 
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شکل ۴۴۶-۱۴ 


Cerebral aqueduct 


Midbrain syndrome: 


Lateral 0 Medal | 


| eo pia rated rte cnc 


مقطع محوري در تراز مغز giles‏ که به‌صورت نمادین در سمت چپ نشان داده شده و تصویر ol MRI‏ 


نیز در سمت زراست دیده می‌شود. tsa ly‏ تقرییی we‏ در سندرم‌های سکنة مغزي بخش میانی $ جانبی معز میانی نشان داده 


شدهاند. 


نشانه‌ها و علايم: ساختمان‌های د رگیر 


۱. سندرم بخش ile‏ مغز مياني (شاخه‌های پيرامياني از شریان‌های قاعده‌ای فوقانی و مغزی خلفی پروگزیمال) 


در سبت ضایعه 


انحراف چشم به‌سمت «بایین و بیرون» انویه به عدم وجود مقابله‌ای در برابر عمل اعصاب جمجمه‌ای چهارم و ششیم. 
به‌همراه انساع مردمک و عدم پاسخ‌دهی sol‏ رشته‌های عصسب سوعر 


در سمت مقابل aslo‏ 


فلج صورت. اندام فوقانی. و اندام تحتانی: مسیر قشری- بولبار و قشری- نخاعی که در پایه‌های مغزی نزول می‌کنند 
و ستدرم بخش جانبی مغز میانی (سندرم شرپان‌های سوراخ کنندة کوچک منشعب شده از Spee Ob‏ خلفی) 


در سمت ضایعه 


انحراف چشم به‌سمت «پایین و بیرون», ثاتوبه pre dy‏ وجود مقابله‌ای در ply‏ عمل اعصاب جمجبه‌ای چهارم و ششم. 
ol ana,‏ اتساغ مردمک و pas‏ پاسخ‌دهی آن: رشته‌های عصب سوم و/ يا هستة عصب سوم 


در سمت مقابل شایعه 


آتاکسی در نیمی از بدن. هیپر کینزی‌هاء لرزش: dina‏ قرمز, مسیر دندانه‌ای- قرمزی- تالاموسی 


و قابلیت دسترسی گسترده به آن. روش تصویریرداری انتخابی 
در بیماران دچار سکتة مفزی حاد به‌شمار می‌رود (تسکل 
421-۱ و CTA‏ و تصویربرداری خونرسانی با سی‌تی نیز 
می‌توانند روش‌های کمکی مفید و راحتی در این زمینه قلمداد 


a 


شوند. 


1 تصویربرداری به‌روش MRT‏ می‌تواند به‌نحوی 
قابل‌اعتماه وسعت و محل اتفارکتوس در تمامی مناطق مفزی و 


ضمن AS)‏ خونریزی درون‌جمجمه‌ای و سایر اختلالات ر 
شناسایی کرده و در صورت استفاده از توالی‌های ویژه مي‌تواند 
به‌اندازهة سی‌تی‌اسکن در تشسخیص خونریزی درون‌مغفزی حاد 
خساس باشد. دستگاه‌های MRI‏ دارای آهن‌رباهایی با میدان 
مفناطیسی قوی‌تر می‌توانند تصاویری دقیق‌تر و قابل‌اعتمادتر را 
ارائه دهند. تصویربرداری به‌روش انتشار و تصویربرداری به‌روش 
بازیابی معکوس با gle‏ مایع FLAIR)‏ (فصل 42*6) از 
حساسیت بالاتری در مقایسه با سی‌تی‌اسکن روش‌های 
استاندارد MRI‏ یا سی‌تی‌اسکن (شسکل 451-۱) بسرای 
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شکل ۴۴۶-۱۵ سکتةُ مغزی حاد ناشی از شریان مغزی میائی سمت چپ همراه با همی‌یلژی سمت راست. ولی سالم 
ماندن زبان گفتاری. A‏ سی‌تی‌خونرسانی با نقشة میانگین زمان گذار که خونرسانی تأخیری در منطقة توزیع MCA.‏ سمت چپ را 
lis‏ می‌دهد (آبی‌رنگ). B‏ منطقة پیش‌بینی شدة انقار کتوس (قرمز رنگ) و پنومبرا (سبز رنگ) با استناد بر داده‌های 
سی‌تی‌خونرسانی. 6 آنژیوگرام متداول که انسداد محل دو شاخه شدن -MCA‏ کاروتید داخلی سمت چپ (تصویر سمت چمپ) و 
بازسازی عروق به‌دنبال ترومیکتومی موفق پس از گذشت A‏ ساعت از شروع علایم سکتهٌ مغزی صویر سمت راست) را تشان 
می‌دهد. D‏ لخته با استفاده از نوعی ابزار ترومیکتومی (به‌نام LS‏ ساخت شر کت کانسنتریک مدیکال) خارج شده است. ‏ تصویر 
سی‌تی‌اسکن مغز پس از گذشت ۲ روز؛ به آنفار کتوس رخ داده در منطقةً پیش‌بینی‌شده در تصویر B‏ ولی سالم ماندن Kahin‏ 


پنومبرا به‌دلیل بازسازی عروقی موفق توجه کنید. 


تشخیص زودرس انفارکتوس مغزی برخوردار هستند. در صورت 
تزریق bole‏ حاجب گادولینیوم به‌صورت وریدی» می‌توان بررسی 
خونرسانی به‌روش MR‏ را انجام داد. مناطقی از jie‏ که دچار 
خونرسانی ضعیف بوده ولی هیچ‌گونه اختلالی در انتشار نشان 
نمی‌دهند» معادل پتومبرای ایسکمیک در سی‌تی‌اسکن هستند. 
MR‏ آنژیوگرافی برای تشخیص تنگی شریان‌های کاروتید 
داخلی خارج جمجمه‌ای و تنگی عروق بزرگ درون‌جمجمه‌ای, 
بسیار حساس است. با اف زایش درجة تنگی, MR‏ آنژی وگرافی 
شدت تنگی را در مقایسه با آتزیوگرافی متداول با Anal‏ ایکس» 
بیش از حد واقعی نشان می‌دهد. MRI‏ با اشباع مایع» نوعی 


توالی تصویربرداری است که برای مشاهدة شکافت شریانی 
درون‌جمجمه‌ای با برون‌جمجمه‌ای به‌کار می‌رود. این شسیوة 
«polar‏ خون لخته شده درون دیوار؛ رگ دچار شکافت را 
به‌تصویر می‌کشد. تصویربرداری حساس به آهن UST)‏ برای 
تشخیص خونریزی‌های میکروسکوپی مغزی که ممکن است در 
آنژیوپانی آمیلوئید مغزی و سایر اختلالات خونریزی‌دهنده وجود 
داشتد باشند. dade‏ است. 

MRI‏ در مقایسه با سی‌تیاسکن مستلزم صرف هزینه و 
زمان بیشتری بوده و کمتر از سی‌تی‌اسکن در دسترس است. 
هراس از مکان‌های بسته و تدارکات لام برای تصویربرداری از 


۳۰۳ 


۳ 
A 


ای عروقی مغز 


3 
2 
J 
J 
4 
2 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۴۴۶-۱۶ 


تصویر MRI‏ از سکنة مغزی حاد. A‏ 
تصویر MRI‏ به‌روش انتشار (DWI)‏ از یک خاتم ۸۲ ساله. که 
۵ ساعت پس از شروع آفازی و ضعف سمت راست بدن 
گرقته شده نشان‌دهندة انتشار محدود در داخل کیسول 
داخلی و عقده‌های قاعده‌ای سمت جپ است (نواحی رنگی). 
B‏ اختلال خوترسانی در داخل نیمکرة سمت چپ (سیگنال 
رنگی) که پس از تزریق dole‏ حاجب گادولینیوم وریدی 
به‌صورت یک‌جا به‌تصویر کشیده شده است. تفاوت میان 
منطقة خونرسانی ضعیف نشان‌داده شده در B‏ و اختلال انتشار 
ols‏ داده شده در A‏ تاهماهنگی انتشار- خونرسانی نامیده 
شده و برآوردی از پتومبرای ایسکمیک را ارائه می‌دهد. 6 
آنزیوگرام مغزی به‌عمل آمده از شریان کاروتید داخلی سمت 
چپ در همین low‏ پیش از آمپولکتومی درون‌عروقی موفق 
(سمت چپ) و پس از OT‏ (سمت رست). انسداد در pele‏ 
پایانة کاروتید است. D‏ تصویر بازیابی معکوس با جریان مایع 
گرفته شده ۲ روز بعد. که ناحیه‌ای از Lal‏ کتوس (به‌رنگ 
سفید) را نشان می‌دهد که با تصویر DWE‏ اولية نشان داده 
شده در قسمت A‏ مطابقت دارد, ولی با کل منطقة در 
معرض خطر نشان داده شده در قسمت 8 مطابقت نداشته و 
OT Kiley‏ است که آمبولکتومی موفق, منطقة بزرگی از بافت 
مغزی را از انقار کتوس led‏ داده است. 


بیماران بسیار بدحال در شرایط حاد نیز کاربُرد آن را محدود 
می‌سازند. به‌دلیل همین محدودیت‌هاء در اکشر پروتکل‌های 
سکتة مغزی alo‏ استفاده از سي‌تی‌اسکن توصیه شده است. 
MRI dimes‏ در خارج از 8599 cate‏ مفید خواهد بود زیر هم 
وسعت آسیب بافتی را مشخص می‌سازد و همم مناطق جدید را از 


مناطق قدیمی دچارافارکتوس مغزی متمایز می‌کند. MRI‏ 
ممکن است کاربرد ویژه‌ای در بیماران میتلا به TIA‏ داشته 
باشد» زیرا بهاحتمال بیشتری می‌تواند انفارکتوس جدید را نیز 
شناسایی کند؛ انقارکتوس جدید خود از عوامل پیش‌بینی کنندة 
قدرتمند سکنة مغزی بعدی raul‏ 


آنژیوگرافی مغزی آنزیوگرافی مغزی متداول با استفاده از 
اشعة ایکس, اسناندارد عللایی برای شناسایی و تعیین کمیت 
تنگی‌های آتروسکلروتیک شریان‌های مفزی و نیز ببرای 
شناسایی و تعیین مشخصات ple‏ پاتولوزی‌هاء از جمله آنوریسم. 
اسپاسم عروق, ترومبوز درون‌مصراء دیسپلازی رشته‌ای- 
عضلانی؛ فیستول شریاتی- وریدی واسکولیت» و مجاری 
جانبی جربان خون به‌شمار می‌رود. آنژیوگرافی متداول با خطر 
آسیب شریانی» خونریزی از کشالة ران, سکتة es pte‏ ناشسی از 
آمبولی. و نارسایی کلیوی ناشی از نفروپاتی Bale‏ حاجب همراه 
است و لذا باید تنها برای مواردی نکه‌داشته شود که روش‌های 
کمتر تهاجمی برای رسیدن به نتیجه کافی نباشند. همان‌طور 
که پیشتر در همین فصل شرح داده شد. درسان سکنة مغفزی 
درون‌عروقی در سه کارآزمایی تصادفی» اثربخش نبوده است» و 
اين موضوع همچنان در دست بررسی است. 


تکنیک‌های اولتراسوند تنگی محل منشعب شدن 
شریان کاروتبد داخلی را می‌توان به‌نحوی قابل اعتماده با 
اولتراسونوگرافی که تصویر اولتراسوند به‌روش B‏ را با آرزیابی 
سرعت جریان خون با استفاده از اولتراسوند دوپلر ترکیب می‌کند 
(اولتراسوند «دوپلکس») شناسایی نمود و میزان کمي آن را نیز 
تمیین کرد. ارزیابی جریان خون ACA MCA‏ و PCA‏ 
به‌روش دوپلر تراجمجمه‌ای (TCD)‏ و ارزیابی جربان خون 
مهرهای- قاعده‌ای نیز مفید است. این تکنیک اخیر می‌تواند 
ضایعات تنگی را در شریان‌های درون‌جمجمه‌ای بزرگ شتاسایی 
کند» زیرا چنین ضایعاتی سبب افزایش سرعت جریان 
سیستولیک می‌شوند. TCD‏ می‌تواند به ترومبولیز کمک کرده و 
بازسازی مجرای شریان بزرگ پس از تجویز 11۴۸ بهبود 
بخشد؛ فايدة بالینی بالقوة این درمان. هم‌آکنون موضوع 
مطالعات کنونی است. TCD‏ می‌تواند میکروآمبولی‌ها را از 
پلاک‌های کاروتیدی که از سایر جهات بدون علامت هستند نیز 
تشخیص دهد. در بسیاری از مواره 148 آتژیوگرافی ترکیب 
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شده با بررسی‌های آولتراسوند کاروتید و تراجمجمه‌ای, نیاز به 
انجام آنژیوگرافی متداول با انسة لیکس در بررسی ES‏ عروقی 
را برطرف می‌سازد. از سوی دیگر, سی‌تیآتزیو گرافی از کل سر 
و گردن را می‌توان در حين تصویربرداری Adal‏ سکتة مقزی حاد 
انجام ab‏ از آنجایی که اين روش» کل سیستم شریانی مرتبط با 
سکن مغزی (به‌استثنای قلب) را به‌تصویر می‌کشد» بخش 
عمده‌ای از بررسی پزشکان جهت سکن مغزی را می‌توان با این 
بررسی تصویربرداری متفرد تکمیل کرد. 


تکنیک‌های خونرسانی هم تکنیک‌های گزنسون (عمدتا 
گزنون- سی‌تی) و هم توموگرافی با گسیل پوزیترون (PET)‏ 
می‌تواند جریان خون مفزی را به‌طور کمی تعیین کنند. ین 
بزارها معمولاً در عرصة پژوهش مورد استفاده قرار می‌گیرند 
(فصل 44*0 ولی می‌توانند برای تعیین شدت و اهمیت تتگی 
شریانی و برنامه‌ریزی جراحی بازسازی عروق نیز مفید باشند. 
تکنیک‌های MR‏ خونرسانی و توموگرافی کامپیوتری با گسیل 
فوتون منفرد (SPECT)‏ جریان خون مفزی نسبی را گزارش 
می‌دهند. همان‌طور که پیش از اين ذکر شد. تصویربرداری با 
استفاده از سی‌تی به‌عنوان روش تصویربرداری اولیه جهت سکتة 
مفزی dhe‏ به‌کار می‌روده و در برخی SNe‏ هر دو روش 
سی‌تی‌آنژیوگرافی و تصویربرداری از خونرسانی dare‏ به‌روش 
سی‌تی با سی‌تی‌اسکن بدون مادة حاجب ترکیب می‌شوند. 
تصویربرداری از خونرسانی عروق به‌روش سی‌تی» سیب افزایش 
yin gyal epee et Seth‏ م نما پتومیرای ایس کیک 
را اندازه‌گیری کند (شسکل 687-٩۵‏ از سوی دیگر, MR‏ 
خونرسانی را می‌توان با تصویربرداری به‌روش انتشار MR‏ ترکیب 
کرد تا پنومبرای ایسکمیک را ب‌صورت ناهماهنگی بین این دو 
توالی تصویربرداری شناسایی نمود (شکل {EZTV‏ 


خونریزی درون‌جمجمه‌ای 

خونریزی‌ها بسته به محل و پاتولوژی عروقی زمینه‌ای آنها 
طبقه‌بندی می‌شوند. خونریزی به‌داخل فضاهای ساب‌دورال 
تحت سخت‌شامه‌ای) و اپیدورال (فوق‌سخت‌شامه‌ای) عمدتاً در 
اثر تروما رخ می‌دهد. SAH‏ در اثر تروما یا پارگی آنوریسم 
درون‌جمجمه‌ای Ly‏ ناهنجاری شریانی- وریدی (AVM)‏ رخ 
می‌دهد. ما در این بحث» خونریزی درون‌مغزی و درون‌بطنی را 
بررسی خواهیم کرد. 


xe‏ ه 


خونریزی درون‌جمجمه‌ای در آغلب موارد به‌هنگام تصویربرداری 
از je‏ به‌روش سی‌تی بدون تزریق ble‏ حاجب و در gee‏ 
ارزیایی حاد سکتة مغزی کشف می‌شود. از آنجایی که سی‌تی 
به‌مراتب در دسترس‌تر است و انجام آن به تدارکات کمتری نیاز 
oj‏ تصویربرداری به‌روش سی‌تی» روش ارجح برای ارزیابی 
سکتة مغزی ale‏ به‌شمار می‌رود (شسکل (-441). محل 
خونریزی نیز تشخیص افتراقی را به چند مقولة انکشت‌شمار 
محدود می‌سازد. در جسدول LETT‏ فهرستی از pe‏ 
خونریزی‌ها و نقاط آناتومیک آنها ارائه شده است. 


درمان آورزانس 

توجه دقیقی باید ay‏ ادارة راه هوایی معطوف شود زبرا کاهش 
سطح هشیاری wld‏ بوده و اغلب پیشرونده است. تا هنگام 
بررسی BLY‏ سی‌تی‌اسکن و مشسخص شدن خونریزی 
درون‌مغزی (ICH)‏ فشار خون اولیه باید در همان حد حفظ 
شود. بهلحاظ نظری» فشار خون بالاتر می‌تواند سبب گسترش 
هماتوم شود ولی هنوز مشخص نیست که آیا کاهش قشار 
خون سبب کاهش میزان رشد هماتوم می‌شود یا pd‏ نتایچ 
کارآزمایی‌های بالینی اخیر نشان داده‌اند که فشار خون 
سیستولیک (SBP)‏ را می‌توان در آن دسته از بیماران دچار 
ICH‏ خودبخود که SBP‏ اولية آنان ۱۵۰-۲۲۰ میلی‌متسر جیوه 
بوده است. بدون هيچ‌گوته خطری, به‌طور حاد و به‌سرعت قا 
کمتراز ۱۴۰ tobe‏ جیوه کاهش ob‏ کارآزمایی 
2 تنها کارآزمایی بالینی بزرگ مرحلة ۳ است که 
به بررسی تأثیر کاهش abe‏ فشار خون بر روی نتیجه عملکردی 
ICH‏ پرداخته cowl‏ در کارآزسابی 1111۸۵۲2 بیماران 
دچار ICH‏ خودبخود که ظرف مدت ۶ ساعت از آغاز آن مراجعه 
کرده بودند و 4b SBP‏ آنان ge‏ ۱۵۰ تا ۲۲۰ میلی‌متر جیوه 
بوده است» به‌طور تصادفی در دو گروه متفاوت از نظر SBP‏ 
هدف قرار داده شدند (کمتر از ۱۴۰ میلی‌منر جیوه و کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه). در بیمارانی که SBP‏ هدف آنها کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه بوده فرجام مرگ یا ناتوانی عمده ظرف مدت 
۰ روز BY‏ درصد بوده, درحالی که این رقم در بیمارائی که 
Lyi) aan SBP‏ کمتر از ۱۸۰ میلی‌متر جیوه بوده ۵۵/۶ درصد 
بوده است (۰/۶۰- در گروه با فشار خون هدف پایین‌تر نتایج 
بهتر به‌میزان معنی‌داری بیشتر Og:‏ درحالی‌که میزان مرگ‌ومیر 
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و و" علل خوتريزي درون‌جمجمه‌ای 
علت محل توضیحات 
تروما به سر درون‌بارانشیمی: قطمات پشانی, قطعات آسیب ضریه و ضد ضربه در حبن کاهش سرعت 
al Seed‏ قدامی؛ ZS ld ig Sic oe‏ حرکت مغز 
محوری (ساب‌دورال. ابیدورال) 
خونربزی ناننی از هبیرناسیون ‏ بونامن, گلوسوس بالسدوس: نالاموس, نیمکبرة هبیرنانسیون مزمن سبب ابجاد خونریزی از عروق 
ی تس کوچک apie jb UY‏ ۴۰ تا ۱۰۰ میکرومتر) در این 
نواحی می‌شود 
ery‏ شکل انفارکتوس ایسکمیک. عقدة قاعده‌ای, نواحی نحت‌قشری, قطعه‌ای در ۱ نا ۶ درصد از سکنه‌های مغزی اسکمیک رخ 
قبلی ناده و بیشتر در dail‏ کنوس‌های وسیع نیمخره‌ای دیده 
می‌شود 
تومور مغزی مناستانیک قطعه‌ای ریه» کوریوکارسبنوم, ملانوم. کارسپنوم سلول کلیوی: 
تیروئید. میکسوم دهلبری 
اختلال انعقادی pales dndaas Ssh sas rar‏ 
alge‏ محدر هر مکان» قطعه‌ای, تحت عنکبوتبه‌ای کوکاتین» آمننامین 
ناهتحاری شریانی- وربدی قعلعه‌ای, درون‌بطنيء نحت‌عنکیونیه‌ای اگر ob YS‏ نتیده پاشف خطر خونریزی» حدود ۲ تا ۲ 


درصد در flor‏ است 


آنوریسم تحت‌عنکیوتیه‌ای» درون‌پاراننسیمی» به‌نسدرت شکل‌های میکوتیک و pub‏ میکوئیک از آنوربسم‌ها 
ساب‌دورال 

آنزيوپاتي آمبلوئد قطعه‌ای بیماری اضمحلالی عرونن درون‌جمجمه‌ای؛ با دسانس 
همراه استء در ibe‏ ۳ سن pos‏ از Fe‏ سال نادر 
است 

po pl‏ کاورنو درون‌یارانشیمی آنزبوم‌های کاورنوی متعدث مرتبط با جهش‌هایی در 
ژن‌های CCM2 KRITI‏ و PDCDIO‏ 

Joi oad‏ شسربانی- وریدی ‏ قطعه‌ای» تحتعنکیوتبه‌ای سبب ابجاد خوتربری ناشی از هبیرتاسیون وربدی 

تلانریکنازی‌های موبرگی معمولاً سافة مفزی علت نادر خونربزی است 


در هر دو گروه مشابه بوده است. نتایج این مطالعه نشاني مي‌دهد 
که کاهش فشار خون در ICH‏ حاد مضر نبوده و حتی ممکن 
است اندکی مفید هم باشد. بنابراین» منطق حکم می‌کند که در 
ایتدای امر, SBP‏ هدف در این گروه از بیساران» کمتر از We‏ 
میلی‌متر جیوه درنظر گرفته شود. در بیماراتی که 319۳ آنان در 
هنگام مراجعه بالاتر بوده یا در کمای عمیق هستند و 10۳ آنان 
احتمالاً افزابش ail‏ است» هنوز مشخص نیست که آیا نتایچ 
2 صدق می‌کنند يا خیر. در بیماراتی که برای 


آنان پایشگر ICP‏ تعبیه شده توصیه‌های فعلی ایجاب می‌کنند 
که فشار خونرسانی مضزی (میانگین فشار شریانی [MAP]‏ 
منهای (ICP‏ در رقم بالاتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه نگه‌داشته شود. 
فشار خون باید با استفاده از داروهای وریدی فاقد خاصیت اتساع 
عروقی مانند نیکاردیپین, لبه‌تالول» با آسمولول کاهش داده شود. 
بیماران دچار خونریزی مخچه یا Call‏ وضعیت ذهنی و شواهد 
رادیوگرافیک دال بر هیدروسفالی باید تحت ارزیابی شوری 
جراحی اعصاب قرار گیرند؛ این بیماران به پاش دقیق نیاز 
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دارنده زیراً ممکن است وضعیت‌شان به‌سرعت وخیم شود با 
توجه به تتایج معاینات بالینی و یافته‌های سی‌تی‌اسکن, 
بررسی‌های تصویربرداری بعدی و از جمله MRI‏ یا آنژیوگرافی 
متداول با اشعة ایکس ممکن است ضرورت Lh‏ آن دسته از 
coll lon‏ که در هت یا کما به‌سر می‌برند و دارای نشانه‌های 
بالینی و تصویربرداری Sb‏ بر فسق هستنه سمولاً با 
درنظرگرفتن احتمال افزایش ICP‏ تحت درمان قرار می‌گیرند 
که آقدامات درمانی در اين she‏ شامل لوله‌گذاری نای» تجویز 
دیورتیک‌های آُسموتیک مانند مائیتول یا سالین هیپرتونیک» و 
افزایش سر تخت تا هنگام انجام مشاورة جراحی هستند (فصل 
۰ رفع اختلال اتعقادی و درنظر گرفتن Subs‏ هماتوم 
به‌روش جراحی (که در ادامه به‌تفصیل شرح داده خواهد شد)» دو 
dum‏ اصلی دیگر از درمان اورژانس اولیه هستند. 


خودریزی درون‌مغزی 

ICH‏ حدود ۱۰ درصد کل سکته‌های مغزی را تشسکیل داده» و 
حدود ۲۵ تا ۴۵ درصد بیماران در ماه نخست فوت می‌کنند. 
میزان‌های بروز در سیاه‌پوستان و بیساران آسیایی بسیار بالا 
است. هیپرتانسیون, اختلال انتقادی, داروهای مقلد سمپاتیک 
(کوکائین, مبت‌آمنتامین)» و آتژیوپاتی آمیلوئید sje‏ علت ایجاد 
بخش عمدة این خونریزی‌ها به‌شمار می‌روند. سن VE‏ و مصرف 
الکل فراوان سب افزايش این خطر شده. و مصرف OATS‏ و 
مت‌آمفتامین یکی از مهم‌ترین علل در جوانان قلمداد می‌شوند. 


خونریزی درون‌مغزی ناشسی از هیپرتانسیون © 
پائوفیزیولوزی 1 ناشی از هیپرتانسیون معمولاً در اشر 
پارگی خودبخود یک شریان سوراخ‌کنندة کوچک در مفز رخ 
می‌دهد. شایع‌ترین محل‌های آن نیز عبارت‌اند از عقده‌های 
قاعده‌ای (به‌ویژه پوتلمن)» تالاموس» مخچه. و پل مغزی. به‌نظر 
می‌رسد شریان‌های کوچک در اين مناطق, با بیشسترین احتمال 
آسیب عروقی ناشی از هیپرتانسیون همراه باشند. هنگامی که 
خونریزی در plo‏ مناطق sje‏ و يا در بیمارانی رخ می‌دهد که 
به هیپرتانسیون مبتلا نیستند» باید توجه بیشتری به علل دیگر 
مانند اختلالات خونریزی‌دهنده» نتوپلاسم‌هاء ناهنجاری‌های 
عروقی, و آنژیوپاتی آمیلوئید مفزی معطوف شود. خونریزی 
حاصله می‌تواند کوچک بوده. یا آنکه لختة بزرگی تشکیل شود و 
بر بافت‌های مجاور فشار وارد کرده و سبب ایحاد فتق و مرگ 


شود. خون ممکن است در اثر نشت نیز وارد فضای بطنی شوده 
که سیب افزایش چشمگیر بیمارمندی شده و می‌تواند به 
هیدروسفالی منجر گردد. 

اکثر موارد ICH‏ ناشی از هیپرتانسیون, در ابتدا ظرف مدت 
۰ تا ٩۰‏ دقیقه ایجاد می‌شونده درحالی که موارد ناشی از درمان 
ضد انعقادی» ممکن است به ۲۴ تا ۴۸ ساعت زمان {LG‏ داشته 
باشند. مع‌هناء آمروزه مشخص شده است که حدود یک سوم 
بیماران که حتی به هیچ نوع اختلال انعقادی نیز مبتلا نیستند. 
گسترش چشمگیر هماتوم را در روز نخست تجربه می‌کنند. 
ظرف مدت FA‏ ساعت. ماکروفازها شروع به بیگانه‌خواری 
خوتریزی از سطح خارجی آن مي‌کنند. پس از گذشت ۱ تا ۶ 
ole‏ این خونریزی معمولا برطرف شده و به یک حفرة 
نارنجی‌رنگ شکاق‌مانند تبدیل می‌شود که توسط اسکار گلیومی 
و ماکروفاژهای غنی از هموسیدرین احاطه شده است. 


تظاهرات بلینی 111 معمولا ب‌صورت آغاز ناگهانی نوعی 
اختلال نورولوژیک کانونی تظاهر می‌کند. تشنج شایع نیست. 
اگرچه علایم بالینی ممکن است حداکثر شدت را در بدو امر 
داشته andl:‏ ولی اين اختلال کانونی به‌طور شایع ظرف مدت 
٩۰1۰‏ دقيقه بدتر نده وبا کاهش سطح هشیاری و 
نشانه‌های افزایش ICP‏ مانند سردرد و استفراغ همراه است. 
پوتاین» شایع‌ترین محل خونریزی ناشی از هیپرتانسیون 
بوده. و معمولاً کپسول داخلی که در مجاورت آن قرار دارد نیز 
آسیب می‌بیند JSS)‏ 41-۱۷). بنایراین» همی‌پارزی سمت 
مقابل, نشانة نگهبان قلمداد می‌شود. در موارد خفیف» صورت 
ظرف مدت ۵ تا ۲۰ دقیقه در یک سمت دچار أفتادگی می‌شون» 
تکلم مختل می‌شود» و اندام فوقانی و تحنانی به‌تدریج ضعیف 
می‌شوند» و چشم‌ها از سمت همی‌پارزی دور aan‏ 
حاصله ممکن است بدتر شود تا هنگامی که اندام‌های مبتلاء Sb‏ 
شده یا دچار اکستانسیون سفت شوند. اگر خونریزی وسیح باشد. 
با ظههور نشانه‌های فشرده‌شدن ساقه مفزی» خواب‌آلودگی جای 
خود را به Cand‏ می‌دهد. متعاقباٌ کُما ایجاد می‌شود که با تنفس 
عمیق, تامنظم Ly‏ متناوب» مردمک متسع و ثایت در 
همان‌سمت. و Bata joy‏ دسربره ol yom‏ است. در موارد خفیف‌تره 
pal‏ در es jae dL‏ مجاور می‌تواند سیب بدتر شدن پیشرونده 
ظرف مدت ۱۲ تا ۷۲ ساعت شود. 
خونربزی‌های تالاموس نیز سبب ایجاد همی‌پارزی یا 
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Js‏ ۴۳۶-۷ ضوريزي ناشی از pats‏ تانسیون. 
سی‌تی‌اسکن ترامحوری بدون bole‏ حاجب که از deb‏ 
عقده‌های قاعده‌ای گرفته شده است. وجود هماتوم 
درگیر کنتد؛ پوتاين سمت چپ را در بیسار مبتلا به 
همی پارزی سمت راست با شروع em‏ و پپشرونده نشان 
مي‌دهد. 


همی‌پلژی سمت مقابل نانی از فشار وارده بر کپسول داخلی یا 
تشت خون به‌داخل آن می‌شوند. معمولاًاختلال حسی بارز که 
تمامی جنبه‌ها را درگیر می‌سازد, دیده می‌شود. آفازی که در آن 
تکرار کلامی سالم می‌ماند. ممکن است پس از خونریزی 
به‌داخل تالاموس Crow‏ غالب ایجاد شده. و گنگی یا آیراکسی 
ساختاری در برخی موارد خونریزی در سمت غیر غالب رخ 
می‌دهد. در اين ميان ممکن است اختلال همنام در میدان 
بینایی نیز وجود داشته باشد. خونریزی‌های تالاموس به‌دلیل 
گسترش به‌سمت پایین و به‌داخل بخش فوقانی مضز میانی» 
سبب ایجاد چندین اختلال چشسمی بارز می‌شوند از جمله 
انحراف چشم‌ها به‌سمت پایین و داخل (به‌نحوی که به‌نظر 
می‌رسد dy‏ بینی نگاه می‌کنند)» عدم تساوی مردمک‌ها به‌همراه 
عدم وجود واکنش به نو انحراف کج همراه با پایین و داخل 
رفتن چشم سمت مقابل خونریزی. سندرم هورنر در همآن‌سمت» 
فقدان تقارب, فلج نگاه عمودی, و نیستاگموس پ سکشیدنی. 
بیه‌اران ممکن است پس از مدتی دجار توعی سندرم درد مزمن 
در سمت مقابل شوند (سندرم «ژرین- روسی). 

در خونریزی پسل usp se‏ کومای عمیق همراه با 
کوادری‌پلژی اغلب ظرف مدت چند دقيقه رخ می‌دهد. به‌طور 


معمول. By pwd Sissy‏ بارز و مردمک‌های «سر سوزتی» (۱ 
میلی‌متری) که به نور واکنش نشان می‌دهنده وجود دارد. 
cog ea,‏ اختلال در حرکات چشمی افقی رفلکسی ناشی از 
چرخاندن سر (مانور سر عروسک یا چشمی- سری) یا ناشی از 
شستشوی گوش‌ها با آب سرد دیده می‌شود (قصل ۳۲۸). 
هییرپنه» هیپرتانسیون شدید و هیبرهیدروز شایع هستند. اکشر 
ببماران دچار کمای عمیق ناشی از خونریزی پل مفزی در 
نهایت قوت می‌کننده ولی خونریزی‌های مختصر منافانی با 
حیات ندارند. 

خونربزی‌های مخچه معمولاً ظرف مدت چند ساعت رخ 
داده و وجوه مشخص4 آنها عبارت‌اند از سردرد در dal‏ 
پس‌سری» استفراغ مکرر, و آتاکسی رآه‌رفتن. در موارد خفیسف» 
ممکن است هیچ نشانة نورولوژیک دیگری بهغیر از آتاکسی 
را‌رقتن وجود نداشته باشد. گیجی یا سرگیجه ممکن است بارز 
باشد. در اغلب موارد فلج نگاه هماهنگ به‌سمت جانبی و 
به‌سمت خونریزی, انحراف اجباری چشم‌ها به‌سمت مقابل, یا 
فلج عصب ششم همان‌سمت وجود دارد. از علایم چشمی کمتر 
شایع می‌توان به اسپاسم پلک» بسته‌شدن غیر ارادی یک چشم» 
بالا و oul‏ رفتن چشم و انحراف کج اشاره کرد. دیسسآرتری و 
دیسفازی ممکن است رخ دهد. با گذشت چند ساعت. بیمار 
اغلب به‌دلیل od pid‏ شدن ساقةٌ مغزی یا هیدروسفالی انسدادی» 
دچار Cad‏ و سپس LS‏ می‌شود؛ MBS‏ فوری به‌روش جراحی 
قبل از آنکه ile‏ مغزی فشرده شود می‌توان جان پیمار را 
نحات دهد. هیدروسفالی ناشی از فشرده شدن بطن چهارم را 
می‌توان با Abs‏ بطن از els‏ برطرف ساخت, ولی SES‏ 
قطعی هماتوم توصیه می‌شود. اگر هسته‌های عمقی مخچه 
سالم باقی مانده باشتد. بهبود کامل شایع است. 


خونریزی قطعه‌ای اختلال نورولوژیک اصلی در خوتریزی 
قطعة پس‌سری» همی‌آنوپی بوده؛ در خونریزی قطعة گیجگاهی 
سمت چپ آفازی و دلیریوم است؛ در خونریزی قطعة آهیانه‌ای, 
اختلال حس در نیمی از بدن است؛ و در خونریزی قطعة 
پیشانی» ضعف اندام فوقانی است. خونریزی‌های وسیع چنانچه 
تالاموس یا مغز she‏ را تحت فشار قرار دهندء ممکن است با 
هت یا کُما همراه باشند. اکثر بیماران دچار خونریزی قطعه‌ای, 
دارای سردردهای کانونی بوده» و بیش از نیمی از آنان استفراغ 
کرده یا خوابآلود هستند. سفتی گردن و تشنج شایع نیستند. 
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سایر Sle‏ خونریزی درون مغسزی _ آنژیوپات یآمیلوئید 
مغتری؛ نوعی بیماری سالمندان است که در آن» اضمحلال 
شریانچه‌ها رخ داده و آمیلوئید در دیواره‌های شریان‌های مفزی 
رسوب می‌کند. آتژیوپاتی آمیلوئید سیب ایجاد هر دو نوع 
خونریزی‌های قطمه‌ای راجعه و منفرد شده و احتمالاً شایع‌ترین 
علت خوتریزی قطعه‌ای در سالمندان به‌شمار می‌رود؛ ضمن آنکه 
علت برخی از موارد خونریزی درون‌جمجمه‌ای ناشی از 
ترومبولیز وریدی است که برای درمان انقارکتوس میوکارد انجام 
مي‌گیرد. در بیمارانی که ظرف مدت چند ماه یا چند «flue‏ با 
خوتریزی‌های متعدد (و انفارکتوس) مراجصه می‌کنند و یا در 
بیمارانی که در تصاوبر spite MRI‏ حساس به هموسیدرین 
(تصویربرداری حساس به coll (gal‏ «خوتریزی میکروسکوپی» 
دیده می‌شود. باید به اين اخشتلال شک کرد ولی تشسخیص 
قطعی آن با مشاهدة رنگ قرمز کنگو در آمیلوئیدهای عسروق 
مغزی انجام می‌گیرد. حالات تفييريافتة آللی 22 و ۵4 از ژن 
آپولیپوپروتئین 3 با فزایش خطر خونریزی قطمه‌ای راجعه 
همراه بوده و لذا می‌توانند نشانگرهای آنزیوپاتی آمیلوئید باشند. 
در حال pol‏ هیچ‌گونه درمان اختصاصی برای این بیماری 
وجود ندارد و نوعا tub‏ از تجویز WOAC‏ پرهیز کرد. 

کوکائین و مت/ًمفتدامین» از علل شایع سکتة مفزی در 
بیماران چوان (با سن کمتر از ۴۵ سال) به‌شمار می‌روند. ACH‏ 
wags 1s‏ آزسیکتیکه pas bY Raa SAH‏ نواد نی 
همراه هستند. یافته‌های آنزیوگراقی نیز از شریان‌های کاملا 
طبیعی تا تنگی یا انسداد عروق بزرگ» اسپاسم عروقی» یا 
تغییرات مربوط به واسکولوپاتی متفیر هستند. سازوکار سکن 
مغزی ناشی از مواد مقلد سمپاتیک هنوز مشخص نیست ولی 
کوک‌ائین سبب افزایش فعالیت سمپاتیک و در نتیجه 
هیپرتانسیون حاد و گاهی شدید صی‌شود که می‌تواند به 
خونریزی منجر شود. آندکی بیش از نیمی از خونریزی‌های 
درون‌جمجمه‌ای ناشی از مواد محرک» درون‌مغزی بوده. و بقية 
sl‏ تحت‌عنکیوتیه‌ای هستند. در موارد SAH‏ معمولاً یک 
آتوزنشم ماع هنایم شود 8 ee pera‏ 
سبب پارگی آنوریسم می‌شود. 

آسیب به سر در اغلب موارد سیب ایجاد خونریزی 
درون‌جمجمه‌ای می‌شود» که شایع‌ترین محل‌های آن عبارت‌اند 
از درون‌پارانشیمی (ب هویژه در GLAS‏ پیشانی تحتانی و 
گیجگاهی) و فضاهای نحت‌عنکبوتبه‌ای» تحت‌سخت‌شامه‌ای» و 


فوق‌سخت‌شامه‌ای. در هر بیمار دچار اختلال نورولوژیک حاد 
بدون توجیه (مانند همی‌پارزی, cate‏ یا سردرگمی) باید تروما را 
مد نظر داشت. به‌ویژه اگر این اختلال در جریان سقوط رخ داده 
باشد bad)‏ ۵۷۰ع), 

خونریزی‌های درون‌جمجمه‌ای ناشی از درمان ضد اتعفادی 
می‌توانند در هر محل رخ دهند؛ و اغلب قطعه‌ای با 
تحت‌سخت‌شامه‌ای هستند. آ])آهای ناشی از مصرف داروهای 
ضد اتعقاد ممکن است حتي تا ۲۴-۴۸ ساعت نیز ایجاد شوند. 
به‌ویژه چنانچه اختلال انعقادی به‌حد کافی برطرف نشده باشد. 
همان‌طور که در ادامه خواهید دید اخشتلال اتعقادی و 
ترومیوسیتوپنی باید به‌سرعت برط رف شوند. ICH‏ ناشی از 
اشتلالات خونی (لوکمی» کم‌خونی آپلاستیک پوربورای 
ترومبوسیتوینیک) می‌تواند در محلی رخ داده و می‌تواند 
به‌صورت 11)آهای متعدد تظاهر کند. خونریزی از پوست و 
غشاهای مخاطی می‌تواند متبهود بوده و یک L555‏ راهنمای 
تشخیصی قلمداد می‌شود. 

خونریزی به‌داخل تومور معری می‌تواند نخستین تظاهر 
نتوپلاسم باشد. کوریوکارسینوم. ملانوم بدخیم» کارسینوم سلول 
کلیوی, و کارسینوم برونکوژنیک از شایع‌ترین تومورهای 
متاستاتیک ناشی از ICH‏ به‌شمار می‌روند. در گلیویلاستوم 
مولتی‌فرم در بزرگسالان و مدولوبلاستوم در کودکان نیز ممکن 
است مناطقی از ICH‏ دیده شوند. 

آنسفالوپاتی هیپرتانسیو از عوارض هیپرتانسیو بدخیم است. 
در cyl‏ سندرم حاد, هیپرتانسیون شدید با سردرد» تهوع» استفراغ» 
GT‏ سردرگمی, بت و LS‏ همراه است. نشانه‌های 
نورولوژیک کانونی یا ally‏ در یک سمت» خواه گذرا و خواه 
دایمی» معکن aa‏ رخ atten‏ ول اناقازخ بوده والفا (Su‏ وبود 
توعی بیماری عروقی دیگر (مانند خونریزی» آمیولی یا ترومبوز 
آتروسکلروتیک) هستند. og Hedy‏ خونریزی شبکیه. اگزوداء ادم 
پاپی (رتینوپاتی هیپرتانسیو)» و شواهدی از بیماری کلیوی و 
قلیی نیز وجود دارند. در اکثر موارده ICP‏ و سطح پروتئین‌های 
CSF‏ افزایش می‌يابند. در تصاویر MRI‏ مخزی, الگویی از ادم 
مغزی نوعاً خلفی (پس‌سری بیش از پیشانی) دیده می‌شود که 
برگشت‌پذیر بوده ولکوانسفالوپانی عفی برگشت پ لیر نامیده 
می‌شود. هییرتانسیون می‌تواند اولیه بوده و Ly‏ ناشی از بیماری 
مزمن کلیوی» گلومرولونفریت حاد. توکسمی حاد دوران بارداری» 
قئوکروموسیتوم, یا علل دیگر باشد. کاهش فشار خون سیب 
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برطرف شدن اين فرآیند می‌شود ولی سکتة مغزی ممکن است 
رخ دهد به‌ویژه اگر فشار خون با سرعت بیش از حد کآهش 
داده شود. در بررسی توروپاتولوژی, pal‏ مفزی چندکاتونی LS‏ 
منتشر و خونریزی‌هایی با Silat‏ مختلف از پت‌شی تا خونربزی 
وسیع دیده می‌شود. به‌لحاظ میکروسکویی» نکروز شریانچه‌هاه 
انفارکتوس‌های مغزی ریزء و خونریزی وجود دارند. عبارت 
اسفالوپاتی هییرتانسیو باید فقط برای این سندرم نگه‌داشسته 
uly als 9 ged‏ سردردهای “<p daxl;‏ گیجی؛ ۸ هاي 
راجعه. یا سکته‌های مغزی جزئی به‌کار رود که اغلب بدهمراه 
فشار خون بالا رخ می‌دهند. 

خونریزی درون‌بطتی اولیه» نادر بوده و بررسی از نظر وجود 
نوعی ناهنجاری عروقی زمینه‌ای را ابجاب می‌کند. خونریزی 
گاهی از داخل dole‏ پیرابطنی مفز آشاز شده و بدون برجای 
گذاردن تشانه‌هایی از خونریزی درون‌پارانشیمی» به‌داخل سیستم 
بطنی نت می‌کند. از سوی Red‏ خونربزی می‌تواند از 
وربدهای پیرا- ایاندیمی ola‏ بگیرد. واسکولیت (معمولا 
پلی‌آرتریت ندوزا یا لوپوس اریتماتو) می‌تواند سبب ایجاد 
خونريزي در هر ناحیه‌ای از دستگاه عصبی مرکزی شود؛ اکثر 
خوتریزی‌ها با هیپرتانسیون همراه هستنده ولی خود آرتریست 
می‌تواند به‌دلیل گسستن دیوارة رگ bog yo‏ تسیپ ایجاد 
خونریزی شود. حدود نیمی از بیماران دچار خونریزی درون‌بطنی 
اولیه دارای متابع خونریزی قایل شناسایی هستند که در حین 
آنژیوگرافی متداول دیده می‌شوند. 

سپسیس می‌تواند سیب ایجاد خونریزی‌های پته‌شی 
کوچکی در سرتاسر Bole‏ سفید jhe‏ شود. بیماری مویامویا. که 
عمدتاً نوعی بیماری اتسداد شریانی است که سبب ایجاد علابمم 
ایسکمیک مي شود ممکن است کیگاه ot‏ ایجاد ICH‏ 
(به‌ویزه در جوانان) شود. خونریزی به‌داخل نخاع معمولا در آشر 
AVM‏ ناهتجاری کاورنوء یا تومور متاستاتیک رخ who‏ 
خونریزی «Miter! cole‏ نوعی سندرم قشردگی نخاع يا daisy‏ 
عصبی را پدید می‌آورد که ب‌سرعت ایجاد می‌شود (قصل AFOF‏ 
خونریزی‌های نخاع محمولا با کمردرد ناگهانی و برخی تظاهرات 
میلوپاتی بروز می‌کنند. 


بررسی آزمایشگاهی و تصویربرداری بیماران باید 
تحت بررسی‌های متداول خون‌شناسی و شیمی خون قرار گيرند. 
توجه ویژه به شمارش پلاکت‌هاو ۲ برای 


شناسابی اختلال انعقادی مهم است. تصویربرداری با 
سی‌تیاسکن؛ خونریزی‌های کاتونی حاد در فضای فوق 
چادریته‌ای را به‌صورتی قابل اعتماده شناسایی می‌کند. به‌ندرت» 
ممکن است خونریزی‌های بسیار جزئی در بل مفزی یا 
بصل‌النخاع. به‌خوبی مشخص نشوند زیرا حرکت و آرتیفکت 
Sb‏ از استخوان, سبب پتهان ماندن ساختمان‌های درون حفرة 
خلفی می‌شوند. پس از گذشت ۲ هفته, میزان کاهش پرتو در اثر 
خون لخته شده نیز کاهش يافته, و چگالی خون لخنه شده با 
جگالی منز اطراف آن یکسان می‌شود. البته pS‏ توده‌ای و pal‏ 
ممکن Cul‏ باقی بمانند. در برخی موارد حاشیه‌ای از جذب Bale‏ 
Cole‏ پس از گذشت ۲-۴ هفته ظاهر شده و ممکن Cowl‏ تا 
چند ماه باقی بماند. MRI‏ اگرچه از حساسیت بالاتری برای 
مشخص ساختن ضایعات حفرة خلقی برخوردار است» ولی عموماً 
در اکثر موارد برای تشخیص Adel‏ ضروری نیست. تصاویر خونی 
paige pat‏ اتکی pluie MEL‏ 
AVM‏ به‌عنوان علت خونریزی منجر شود. سی‌تی‌آنزیو گرافی 
(CTA)‏ و آنژیوگرافی متداول با اسعة ایکس هنگامی به‌کار 
می‌روند که علت خونریزی درون‌جمجمه‌ای مشسخص نباشده 
به‌ویژه اگر glow‏ جوان بوده Ly‏ دچار هیپرتانسیون تباشد و 
هماتوم مربوطه نیز در یکی از محل‌های معمول خونریزی ناشی 
از هیپرتانسیون قرار نداشته باشد. CTA‏ یا تصویربرداری با 
سی‌تی پس از تزریق tole‏ حاجب می‌تواند یک یا چند منطقة 
کوچک از جذب cele bale‏ را در داخل جماتوم نشان دهد؛ 
پژوهشگران معتقدند این SLAM‏ لکه‌ای». Sly‏ ادامة خونریزی 
است. وجود Balas‏ لکه‌ای با افزایش خطر گسترش هماتوم» 
افزايش میزان مرگ و epee‏ و کاهش احتمال نتيجة عملکردی 
cy hae‏ همراه است. در برخی مراک در همان زمان 
تصویربرداری اولیه, سی‌تی اسکن به‌همراه CTA‏ و سی‌تی با 
تزریق dale‏ حاجب انجام می‌شود تا هر گونه علت ماکروواسکولر 
خونریزی شناسایی شده و اطلاعات مربوط به پیش‌آگهی نیز در 
همان زمان فراهم آید. از آنجایی که بیماران معمولاًدچار atl‏ و 
نشانه‌های نورولوژیک کانونی بوده و در اغلب موارد نشانه‌هایی 
از افزایش ICP‏ را نیز نشان می‌دهند. انجام پونکسیون کمری 
معمولاً ضرورتی نداشته و معمولاً باید از انجام آن پرهیز شود 
زیرا می‌تواند سبب ایجاد فتق مفزی گردد. 
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(gla get‏ حاد 
اگرجه حدود AF‏ از بیماران دچار ICH‏ ناشی از 
هیپرتانسیون, فوت می‌کنند. ولی gk‏ آنان چنانچه از 
خونریزی اولیه Ole‏ سالم بدر ببرند. بهیود مناسب Ls‏ 
کاملی را تجربه خواهتد کرد. امتیاز ICH‏ (جدول 
۴۴۶-۷) نوعی elie‏ درجه‌بندی بالینی اعتیاربابی 
شدهن است که Gly‏ طبقه‌بندی خطر مرگ و میر و 
dona‏ بالینی مفید می‌باشد. هر گونه اختلال انعتادی 
شناسایی شده tel‏ در اولین فرصت ممکن اصلاح شود. 
در پیمارانی که LAVKA‏ را مصرف می‌کنند. اختلال 
انعقادی را می‌توان با تزریق گُنسانتره‌های کمپلکس 
پروترومبین (POC)‏ به سرعت اصلاح کرد؛ اين تر کیبات 
را می‌توان به‌سرعت تجویز نمود و هم‌زمان با ویتامین K‏ 
نیز تزریق OS‏ پلاسمای منجمد تازه نیز AGF‏ دیگری 
است. ولی برای بهبود کافی اختلال, در مقایسه با PCC‏ 
معمولاً به حجم مایعات بالاتر و مدت زمان بیشتری نیاز 
دارد. هیچ گونه آنتی‌دوت کارآمدی ICH aie‏ ناشی از 
دابیگاتران (نوعی FS sles‏ خوراکی ترومبین) وجود 
ندارد. هرچند در پرخی موارد جداگانه, called) FEIBA‏ 
کنارگذر مهار $d‏ فاکتور ۷1[1) و قساکتور Vila‏ 
نوتر کیب به‌صورت آزمایشی مورد استفاده قرار 
گرفته‌اند. PCC‏ می‌تواند به‌صورت ناکامل, اثرات 
مهار کننده‌های خوراکی فاکتور Ka‏ را معکوس کرده و 
لذا تجویز آنها چنانچه در دسترس باشتد. منطقی است. 
در مواردی که LICH‏ ترومبوسیتوپنی (شمارش پلاکت 
کمتر از ۵۰۰۰۰ در میکرولیتر) همراه باشد. تزریق 
پلاکت تازه اندیکاسیون دارد. البته نقش تزریق پلاکت 
خواه به‌صورت تجربی باشد و خواه Ab yy‏ عیارسنجی‌های 
فوری مهار پلاکت. هنوز تأمشخص است. 

هماتوم می‌تواند تا چندین ساعت پس از خونریزی 
اولیه. گسترش tub‏ (حتی در بیماران فاقد اختلال 
انعقادی). Minas‏ سازوکار دقیق آن هنوز نامشخص 
است. ذر یک کار آزمایی مرحلة ۲ درمان با قاکتور Vila‏ 
نوتر کیب» میزان گسترش هماتوم کاهش یافت؛ مع‌هذاء 
تتایع all‏ مربوظه بهیود فافتته و BY‏ درسال‌حاشسر 


نمی‌توان از تجوبز ol‏ دارو حمایت کرد. به‌لحاظ نظري, 
خطر گسترش هماتوم ناشی از افزايش حاد فشار خون, 
Ab‏ و اساس تصمیم بژوهش‌گران بسرای انجام 


جدول ۴۳۶-۷ [ 


وجود خونریزی درون‌بعطنی 
ab‏ ۱ ۱ 


امتباز مقیاس تُمای گلاسکو 
۱۳-۵ : 4 ۰ 
۲و 1 ۱ 
vat‏ ۲ 
allege‏ رات 


جمع هربک از دسته‌های فوق 


۳۱-۴۸۳ )۱۱-۶( ۶ 


۸۲-۱-۰۲ ۴ 


ioe 


عدکود اک رکسب امتیاز ICH‏ معادل ۶ در اين مقیاس امکان‌پذیر استه ولي بد 
ندرت دیده شده و با احتمال بسیار بالای مرگ همراه است. 
علايم اختصاری: CI‏ فاصلةٌ اطمینان؛ ICH‏ خونریزی درون‌مفزی. 


4 
4 


ی عروقی مغز 


2 
=] 
۲ 
\ 
5 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۲ کار آزمایی‌های کنوني و تکمیل‌شدة مربوط به کاهش هشیاری, هیدروسفالی پیشرونده و نارسایی تنفسی 


فشار خون به‌صورت حاد هستند. 

به‌نظر نمی‌رسد که Ayes‏ هماتوم فوق‌چادرینه‌ای 
بتواند dogs‏ نهایی را در اکثر بیماران بهبود بخشد. در 
«کار آزمایی بین‌المللي جراحی در خونریژی درون‌مغزی» 
(STICH)‏ بیماران دچار ICH‏ فوق‌چادرینه‌ای به‌طور 
تصادفی تحت درمان با تخلیةٌ زودهنگام به‌روش جراحی 
يا درمان Adel‏ طبی قرار گرفتند. در گروهی که تحت 
عمل جراحی زودهنگام قرار گرفته بودند. هیچ تأثیر 
مقیدی مشاهده نشد. هرچند یکی از علل پیچیده بودن 
تحلیل, آن بوذ که ۲۶ درصد از بیماران گروه درمان 
Adel‏ طبی در cules‏ به‌دلیل بدتر شدن وضعیت 
نورولوژیک‌شان تحت عمل جراحی قرار گرفتند. 
پژوهشگران dallas‏ پیگيرانة 511073-1, دریافتند که 
انجام عمل جراحی ظرف مدت ۲۴ ساعت از خونریزی 
فوق‌چادرینه‌ای قطعه‌ای. سبب بهبود نتیجة کلی نشده 
ولی ممکن است در برخی بیماران خاص با شدت ابتلای 
IL‏ نقش مفیدی داشته باشد. بنابراین» داده‌های موجود 
از انجام تخلية متداول خونریزی‌های فوق‌چادرینه‌ای 
به‌روش جراحی در بیساران دارای وضعیت پایدار 
حمایت نمی کنند. مع‌هذا: بسیاری از مراکز هنوز هم 
بزای بیمارانی که فان تخاس ی تاد det‏ و مصلعیت 
نورولوژیک‌شان به‌دلیل فتق, به‌صورت پیشرونده بدتر 
می‌شود. عمل جراحی را انجام می‌دهند. تکنیک‌های 
جراحی همچنان در حال تکامل بوده و آامروزه 
پژوهشگران در کارآزمایی‌های Gill‏ سرگرم بررسی 
تخلية هماتوم به‌روش اندوسکوپی و با حدافل میزان 
تهاجم هستند. 

در مورد خونریزی‌های مخچبه بلافاصله باید با 
جراح اعصاب مشورت شود تا وی بتواند در Liga}‏ 
ارزیابی بیمار کمک کنده اکثر هماتوم‌های مخچه‌ای با 
قطر ببش از ۳ سانتي‌متر, نیازمند تخلیه به‌روش جراحی 
هستند. اگر olen‏ هشیار بوده و فاقد نشانه‌های کانونی 
سافة مفزی باشگد و اکن قطتر هماتوم کنر از ۳ 
سانتی‌متر باشد. خارج کردن آن به‌روش جراحی معمولا 
ضرورتی ندارد. بیماران دچار هماتوم‌هایی با قطر بین ۱ 
تا ۳ سانتی‌متر باید به‌دقت از نظر نشانه‌های اختلال 


بسیار مخاطره آمیزء تحت‌نظر قرار گیرند. هیدروسفالی 
تاشی از هماتوم مخچه als‏ صرفاً با 465 بطتی درمان 
سود 

بافت‌های احاطه کنندة هماتوم جابجا شده و تحت 
قشار قرار می‌گیرند. ولی الزاماً دچار انفارکتوس 
نمي‌شوند. بنابراین. در افرادی که زنده می‌مانند. با 
بازجذب هماتوم. در بسیاری از موارد بهبود چشمگیری 
حاصل شده و بافت‌های مجاور نیز عملکرد خود را 
بازمی‌یابند. درمان دقیق بیمار در حین مرحلة she‏ 
خونریزی می‌تواند به بهبود قابل‌ملاحظه‌ای منجر شود. 

SLaICH شگفت‌انگیز آن است که حتی در‎ Ass 
در اغلب موارد طبیعی است. مع‌هذا: اکتر‎ ICP وسیع نیز‎ 
هماتوم سبب جابجایی قابل‌ملاحظة ساختمان‌ها به سمت‎ 
خط وسط و متعاقبا هت یا کوما یا هیدروسفالی شده‎ 
باشد. می‌توان تجویز ترکیبات آسموتیک را آغاز کرد و‎ 
ICP ونتریکولوستومی یا پایشگر‎ Ase بیمار را برای‎ 
ثبست‎ ICP پارانشیمی مهیا نمود (فصل 4۳۲۰ هنگامی که‎ 
OT مغزی- نخاعی (چنانچه دسترسی یه‎ ale Aube شد,‎ 
درمان آسموتیک, و درمان فشار خون را‎ (adh ممکن‎ 
می‌توان برحسب وضعیت هر بیسار انجام داد.‎ 
(ICP منهای‎ MAP) به‌نحوی که فشار خونرسانی مغزی‎ 
بالاتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه نگه‌داشته شود. برای مثال:‎ 
را‎ CSF است,‎ Math اگر مشخص شود که 1۳ افزایش‎ 
می‌توان از فضای بطنی تخلیه کرد و درمان آسموتیک را‎ 
می‌تواند‎ ICP ادامه داد؛ افزايش دایمی با پیشروندة‎ 
تخلیة لخته به‌روش جراحی را ایجاب کند. از سوی‎ 
طبیعی بوده یا به میزان خفیفی افزايش‎ ICP دیگر, اگر‎ 
یافته باشد. مداغلاتی مانند درمان آسموتیک را می‌توان‎ 
کرد. از آنجایی که هیپرونتیلاسیون‎ abs به تدریج‎ 
در عمل سبب‎ us pte می‌تواند به‌دلیل انقباض عروق‎ 
ایجاد ایسکمی شود. هیپرونتیلاسیون القاشده را باید به‎ 
9 حاد بیمار دچار احتمال 1۳ بالا محدود ساخت‎ shel 
ذرمان‌ها (ذران آسموتیک‎ ale آن را به محض آغاز‎ 
پا درمان‌های جراحی) قطع کرد. گلو کوکورتیکوئیدها در‎ 


درمان ادم ناشی از هماتوم مغزی Ayla‏ نپستند. 
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پیشگیری 

هیپر تانسیون» سردستة ICH le‏ اولیه است. هصدف از 
پیشگیری در این میان. عبارت است از کاستن از 
هیپر تانسیون مزمن, پرهیز از مصرف الکل بیش از حد. 
و abd‏ مصرف مواد مخدر غیر مجاز مانند کوکائین و 
آمفتامین‌ها. در بیماران دچار آنژیوپاتی آمیلوئید Linger‏ 
باید از تجویز WOACH‏ اجتناب ورزید. ولی چتانجه 
به‌دلیل بیماری عروقی آتروترومبوتیک. اندیکاسیونی 
برای تجویز تر کیبات ضد پلاکتی وجود داشته باشد, 
می‌توان آنها را تجویز نمود. 


ناهنجاری‌های عروقی 
ناهنجاری‌های عروقی را می‌توان به دو دستة ناهنجاری‌های 
عروقی مادرزادی و ضایعات عروقی اکتسابی تقسیم کرد. 


ناهنجاری‌های عروقی مادرزادي 

تاهنجاری‌ه ای ثسریانی- وریدی (۷دهای) حقیقی. 
ناهنجاری‌های وریدی و تلانزکتازی‌های موبرگی» ضایعاتی 
هستند که معمولاً در سرتاسر دوران زندگی به‌لحاظ بالیتی 
بی‌سر و صدا باقی می‌مانند. AVM‏ احتمالاً مادرزادی edge‏ 
ولی مواردی از ضایعات اکتسابی نیز گزارش شده‌اند. 

7 های حقیقی در wily‏ شنت‌های مادرزادی cue‏ 
سیستم‌های شریانی و وریدی هستند که می‌توانند با سردرده 
تشنج و خونریزی درون‌جمجمه‌ای تظاهر کنند. ۷2 ۸ها شامل 
کلافه‌ای از عروق غیر طبیعی در سرتاسر سطح قشر مغز و یا در 
اعماق Bale‏ معزی هستند. اندازه ۵۷3ها از یک لک کوچک با 
قطر چند میلی‌متر تا توده‌ای بزرگ از مجاری پیج‌درپیج 
تشکیل‌دهندة شنت شریانی- وریدی با شدت ALS‏ برای 
افزایش برون‌ده قلبی و ایجاد نارسایی قلبی» متغیر است. عروق 
خونی تشکیل‌دهندة BMS‏ واقع ga‏ شریان‌ها و وریدها معمولا 
به‌نجوی غیر طبیعی نازک بوده و به‌لحاظ بافت‌شناسی نیز شبیه 
شریان‌هاو وریدهاء هر ogo‏ هستند. ]۷/۲ ۸ها در تمامی 
بخش‌های نیمکره‌های «pg jee‏ ساقة مغزی» و نخاع رخ می‌دهند» 
ولی بزرگ‌ترین آنها اغلب در نیمه خلفی نیمکره‌های مغزی قرار 
داشته و آغلب ضایمه‌ای گوه‌ای- شکل را تشکیل می‌دهند که از 
قشر مغز تا بطن گسترش می‌یابد. 


خونریزی» سردرد و تشنج در بین سنین ۱۰ تا ۳۰ سالگی و 
گاهی حتی تا dno‏ ششم نیز gold‏ هستند. ۸۷۷ها در مردان 
شایع‌تر بوده و موارد خانوادگی lel‏ نیز به‌ندرت گزارش شده 
است. AVM‏ خانوادگی می‌تواند بخشی از نوعی سندرم اتوزومی 
غالب از سندرم تلانژکتازی خونریزی‌دهندة ارئی (أسر- ردو 
(yy‏ باشد که از جهش در اندو کلین یا کیناز شمارة ۱ شبه گيرندة 
اکتیوین ناشی می‌شود؛ هر دو پروتئین مدکور در رگ‌زاییی و 
پیامرسانی عامل رشد تغییرشکل‌دهنده (TGF)‏ نقش دارند. 

سردرد (بدون خونریزی) ممکن است نیمی از جمجمه را 
فراگرفته و ضربان‌دار (مانند سردرد میگرنی) بوده و يا AST‏ 
منتشر باشد. تشنج کانونی» با یا بدون آنکه به‌حالت منتشر درآیدء 
در قریب به ۳۰ درصد از موارد رخ می‌دهد. یمی از ۸۷(4ها 
ب‌صورت ICH‏ بروز می‌کنند. در اکثر موارده این خونریزی Base‏ 
درون‌پارآنشیمی بوده و در برخی موارد بسهداخل فضای 
تحت‌عنکبوتیه‌ای گسترش می‌یابد. خون معمولاً در Eb‏ 
آنبارک‌های قاعده‌ای رسوب نمی‌کند» و اسپاسم علامت‌دار 
عروق مغزی به‌ندرت دیده می‌شود. خطر پارگی AVM‏ به‌شدت 
تحت تأثیر سابقة پارگی قبلی قرار دارد. اگرچه میزان خونریزی 
در ]۸۷۲۷های پاره‌نشده حدود ۲ تا ۴ درصد در سال است» ولی 
این میزان در ۸۷۸هایی که Us‏ پاره شده‌اند می‌تواند حداقل 
در سال نخست. به ۱۷ درصد نیز برسد. خونریزی می‌تواند وسیع 
بوده و سیب مرگ شود پا آنکه می‌تواند فقط ۱ سانتی‌متر قطر 
داشته باشد و سبب ایجاد علایم کاتونی جزثشی شده و یا 
هیچ گونه اختلالی را سیب نشود. AVM‏ ممکن است به‌قدری 
بزرگ باشد که بتواند خون را از یافت مغز طبیعی مجاور بدزده 
یا آنکه فشار وریدی را به‌فدری افزایش دهد که سبب ایجاد 
ایسکمی وریدی به‌صورت موضعی و در مناطق دورتر مغز شود. 
آين حالت اغلب در ۸۷های بزرگ در قلمرو MCA‏ دیده 
می‌شود. 

۸ های گردش خون قدامی می‌نوانند با بروشی 
سیستولی و دیاستولی (که گاهی خود بیمار آن را می‌تشنود) بر 
روی چشم پیشانی» یا گردن و نبض قوی کاروتید همراه باشند. 
سردرد در هنگام آغاز پارگی AVM‏ معمولا به‌اندازة سردرد 
تاشی از پارگی آنوریسم حالت انفقجاری ندارد. MRE‏ برای 
تشخیص, بهتر از سی‌تی اسکن است, هرچند که گاهی انجام 
سی‌تی اسکن بدون Sale‏ حاجب می‌تواند کلسیفیکاسیون AVM‏ 
را شناسایی کرده و Gale‏ حاجب نیز می‌تواند عروق خونی غیر 


۳۹۳ 


۳ 


lacs, 


ای عروقی # 


3 
2 
. 
J 
= 
% 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۴ طبیعی را نشان دهد. هنگامی که AVM‏ شناسایی شد. 


ارزیابی آناتومی دقیق AVM‏ قلمداد می‌شود. 
که با خهنریزی polls‏ مي‌کنند» اغلب al potas‏ آمبولیزاسیون 
پیش از جراحی انبجام می‌شود تا خونریزی حین عمل جراحی 
کاهش یابد. پرتوتابی استریوتاکسیک» که یک روش جراحی 
ذیگر به‌شمار می روده می‌تواند ren)‏ اسکلروز AVM dual‏ 
ظرف مدت ۲ تا ۲ سال شود. 

ly‏ پیش‌بینی خطر خونریزی در آینده. از چندین ویژگی 
آنژیو گرافی می‌توان استفاده کرد. L5G‏ متناقض اینجاست که 
به‌نظر می‌رسد ضایعات کوچک‌تر با میزان خونریزی بالاتری 
همراه pervert.‏ وجود تخلية وریدی عمقی؛ تنکی مسیر خروجی 
وریدی» و آنوریسم‌های درون‌هسته‌ای می‌تواتند خطر پارگی را 
افزايش دهند. به‌دلیل آنکه میزان سالانة خونریزی پایین است و 
درمان درون‌عروقی یا جراحی نیز با خطر عوارض همراه استه 
بر سر اینکه ui‏ در ۷ شهای بدون علامت؛ انحام wel‏ 
اندیکاسیون دارد پا خیر» اختلاف نظر وجود دارد. پژوهشگران در 
کارآزمایی ARUBA‏ («کارآزسایی تصادفی بر روی 
تاهنجاری‌های شریانی- وریدی پاره‌نشدة مغزی») بیماران را 
به‌طور تصادفی تحت درسان طبی یا مداخله‌ای (جراصی» 
آمبولیزاسیون درون‌عروقی» ترکیبی از آمبولیزاسیون و جراحی» با 
جاقوی گاما) قرار دادند. این کارآزمایی بددلیل Clete‏ وارده» 
پیش از موعد متوقف شد. به‌طوریکه پس از پیگیری با ميانگین 
مدت ۳۳ ماه dou‏ نهایی مرگ با سکتة مغزی علامت‌دار در 
۱۰/۱ درصد بیماران گروه درمان une‏ و در ۳۰/۷ hur yo‏ بیماران 
گروه مداخله مشاهده شد. این يافتة کاملاً معنی‌دار, بر علیه 
مداخلة متداول در بیمارانی دلالت دارد که بدون خونريزی 
مراجعه مي‌کنند, هرچند که اختلاف نظر دربارة قابلیت 

ناهنجاری‌های عروقی» در اثر تخلية وریدی ناهتجار مخز 
مخجه با dle‏ مفزی رخ می‌دهند. این ساختمان‌ها برخلاف 
ها مجاری وریدی کارکردی هستند. و آهمیت بالینی 
اندکی دارند» 9 اگر بسه‌صورت تصادفی در بررسی‌صای 
تصویربرداری از معز مشاهده شونده al‏ نادیده انکاشته شوند. 
برداشت این ناهتجاری‌ها به‌روش جراحی می‌تواند سیب 
خونریزی و انفارکتوس وریدی شود. ناهنجاری‌های وریدی 


ممکن است با ناهتجاری‌های کاورئو (ادامة مطلب را ببینید) 
همراه باشند که البته با خطر خونریزی نیز همرا‌اند. 

تن ژکتاری‌های مویرگی» ناهنجاری‌های مویرگی حقیقی 
هستند که اغلب شبکه‌های عروقی گسترده‌ای را در میان بسک 
ساختمان مغزی تشکیل می‌دهند که از pls‏ جهات طبیی 
است. پل مغزی و Bale‏ سفید عمقی مغزی» محل‌های رایچ 
هستند. و این ناهنجاری‌های مویرگی ly‏ می‌توان در بیماران 
مبتلا به سندرم تلانژکتازی خوتریزی‌دهندة ارثی (أسلر- رندو- 
وبر) مشاهده کرد. اگر هم خونریزی رخ دهد به‌ندرت سبب 
ایجاد اثر توده‌ای یا py Me‏ قابل‌ملاحظه‌ای می‌شود. هیچ گونه 
گزينة درمانی در cul‏ میان وجود ندارد. 


Glass‏ عروقی اکتسابی 
آنزیوم‌های کاورنو کلافه‌هایی از سینوزوئیدهای مویرگی هستند 
که در داخل dil‏ مغزی و bale‏ سفید عمقی نیمکرة مغز تشکیل 
شده و هیچ‌گونه ساختمان عصبی طبیعی در حدفاصل آنها وجود 
ندارد. روند بیماریزایی این ضایعات» نامشخص است. آنژیوم‌های 
کاورنوی خانوادگی به چندین ژن مختلف نسبت داده شده‌اند؛ 
CCM2 KRITI‏ و PDCDIO‏ هر دو ُن CCM2‏ و 1771 
در تشکیل عروق خونی نقش دارئد» درحالی 45 PDCDIO Pay‏ 
نوعی ژن آپوپتوزی است. آنژبوم‌های کاورنو معمولا قطری 
کمتر از ۱ سانتی‌متر داشته و اغلب با نوعی تاهنجاری وریدی 
همراه هستند. ححم خونریزی Youn‏ اندک بوده و Lagat‏ سیب 
ایجاد اثر توده‌ای اندکی می‌شود. خطر خونریزی برای 
تاهنجاری‌های کاورنوی منفرد» ۷ تا ۱/۵ درصد در سال نوده 
$ می‌تواند در بیماران دارای aL‏ ناهنتماری‌های Sou‏ با 
خونریزی بالیتی قبلی؛ بالاتر باشد. اگر اين ناهنجاری در نزدیکی 
قشر lth ably jee‏ ممکن است تشنج رخ دهد. برداشت ضایعه 
به‌روش جراحی سبب از بین رفتن خطر خونریزی شده و 
می‌تواند سبب کاهش خطر تشنج شود ولی معمولا فقط برای 
آن دسته از ناهنجاری‌ها نگه داشته مي‌شود که در نزدیکی 
سطح مغز تشکیل می‌شوند. پرتودرمانی هیچ‌گونه تأثیر مفیدی را 

نشان نداده است. 

فیستول‌های شریانی- وریدی سخت‌شامه‌ی» اتصالاتی 
اکتسابی هستند که معمولاً بین یک شریان سخت‌شامه‌ای به 
از نوعی بروئی هم‌زمان با نیض در سر («وزوز نبض‌دار») و 
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سردرد شکایت کنند. بسته به شدت شنت قشارهای وریدی 
ممکن است به‌قدری افزایش یابند که سبب ایسکمی قشر مغز یا 
هیپرتالسسیون ورسدی و خونریزی (به‌وسژه (SAH‏ شوند. 
تکنیک‌های جراحی و درون۸۷۸ عروقی معمولاً با درسان 
قطمی همراه هستند. این فیستول‌ها ممکن است به‌دلیل تروما 
رخ دهند. ولی اکثر آنها نهان‌زاد هستند. بین این فیستول‌ها و 
ترومیوز سینوس سخت‌شامه‌ای رابطه‌ای وجود دارد. دیده شده 
است که فیستول‌ها ظرف مدت چند ماه تا چند سال پس از 
ترومبوز سپنوس وریدی رخ می‌دهند. که نشان می‌دهد عوامل 
رگ‌زای آزاد شده از فرآیند ترومیوتیک می‌توانند سیب تشکیل 
ایین اتصالات ناهنجار شوند. از سوی دیگر» فیستول‌های 
شریانی- وریدی سخت‌شامه‌ای می‌توانند سب انسداد سینوس 
وریدی در گذر زمان شوند» که احتمالاً به‌دلیل فشار بالا و 
جربان بالای عبوری از میان یک ساختمان وریدی است. 
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اختلالات سردردی 
asl gl‏ 


oo 


Peter J. Goadsby, Neil H. Raskin 


اصول کلی مربوط به سردرد به‌عتوان نوعی علامت اصلی, در 
بخش‌های دیگر مورد بحث قرار گرفته‌اند (فصسل ۲۱)؛ مادر 
این فصل, اختلالاتی را شرح خواهیم داد که در آنهاء سردرد و 
علایم مرتبط در LE‏ هرگونه علت درون‌زاد رخ می‌دهند. 
شایع‌ترین این اختلالات عبارت‌اند از میگرن» سردرد EQ‏ تنشيء 
و سردردهای خودمختار سه‌قلو و از جمله سردرد خوشه‌ای؛ 
فهرست کامل این اختلالات به‌طور خلاصه در جدول 11۷-۱ 
ارائة شده است. 

میگرن 


میگرن, که دومین علت شایع سردرد و شایح‌ترین علت Lag ye‏ با 


سردرد و آلبته نورولوژیک کم‌توانی در سرتاسر جهان به‌شمار 
می‌رود» حدود ۱۵ درصد زنان و ۶ درصد مردان را در یک دورة 
۱ ساله مبتلا می‌سازد. میگرن ممتولا نوعی سردرد دوره‌ای 
است که با علایم خاصی مانند حساسیت به نور, صداء یا حرکت 
همراه است؛ تههوع و استفراغ اغلب با این سردرد همراه هستند. 
یک تعریف مناسب برای میگرن عبارت است از سندرمی راجعه 
از سردرد همراه با سایر علایم اختلال عملک رد نورولوژیک با 
حالات ترکیسی مختلف (جدول 44۷-۲). میگرن را اغلب 
می‌توان با استفاده از عوامل فعال کنندة آن موسوم به عوامل 
onthe‏ شناسایی کرد. 

مغز فرد مبتلا به میگرن» حساسیت ویژه‌ای نسبت به 
محرک‌های حسی و محیطی دارد؛ بیماران مستعد میگرن» به 
سهولت به محرک‌های حسی عادت نمی‌کنند. این حساسیت در 
زنان در طول چرخة قاعدگی افزایش می‌یاید. سردرد می‌تواند در 
آثر عوامل برانگیزاتندة گوناگونی مانند نور خیره‌کننده نور 
روشن, صداء یا سار تحریکات آوران؛ گرسنگی؛ یأس تاشی از 
استرس؛ Called‏ جسمانی؛ آب و هوای طوفانی یا تغییراتی در 
فشار بارومتری؛ نوسانات هورمونی در حین قاعدگی؛ خواب 
فاکافی یا اضافی؛ و الکل یا سایر تحریکات شیمیایی Stes)‏ 
نیترات‌ها) آغاز شده یا تشدید شود. آگاهی از حساسیت بیمار 
تسبت به عوامل BLT Sly‏ خاص می‌تواند در تدوین 
راهبّردهای درمانی مشتمل بر ایجاد اصلاحانی در سبک زندگی 
مفید وأقع شود. 


روند بیماریزایی حساسیت حسی وجه مشخص میگرن, 
احتمالاً در اثر اختلال عملکرد سیستم‌های کنترل حسی 
منوآمیترژیک ایجاد می‌شود که در ساقة مفزی و هیپوتالاموس 
قرار دارند (شکل AEEV-1‏ 

فعال‌شدن سلول‌های واقع در هستةٌ سه‌قلو, سیب آزادسازی 
نورویپتیدهای فعال عروقی و به‌ویژه پپتید صرتبط با ژن 
کلسی‌تونین (CGRP)‏ در پایانه‌های عروقی عصب سدقلو و در 
داخل هستةّ سدقلو می‌شود. امروزه مشخص شده است AS‏ 
آنتاگونیست‌های گيرندة CGRP‏ موسوم بد cLagepant‏ در 
درمان ale‏ میگرن اثربخش هستند؛ ضمن آنکه آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی ضد CGRP‏ نیز در دو کارآزمایی بالینی در مراحل 
اولیه آثربخش بوده‌اند. در دستگاه عصبی مرکزی» نورون‌های 
سفقلوی $2 دوم از خط وسط عیور کرده و به‌سمت هسته‌های 


فصل ۷ 


میگرن و plo‏ اختلالات سردردی اولیه 


اختلالات سردردی اولیه. اصلاح شده از طبقه‌بندی بین‌المللی اعتلالات سردردی- [11- Ls‏ (کميتة 
طبقه‌بندی سردرد آنجمن بین‌المللی سردرد. ۲۰۱۳) 


۱-۱ میگرن بدون اورا 
رو 
ney at‏ ی موز 
۱-۲-۱-۱ اورای معمول همراه b‏ سودرث 
۱-۲-۱-۲ اورای معمول بذون سردرد 
۱-۲-۳ مبگرن همراه با آورای سافة مغزی 
۱-۲-۳ میگرن همی‌بلژیک 
۱-۲-۷-۱ میگرن همی‌بلزبک خانوادگی 
۱-۲-۲-۷-۱ میگرن همی‌بلزبک خانوادگی نوع ۱ 
ون aa‏ بارنک Slee gral‏ 
۱-۲-۳-۱-۳ میگرن همی‌بلزدک خانوادگی نوع ۳ 
۱-۲-۲-۷ میگرن همی‌بلژیک تک‌گیر 
۱-۲-۴ میگرن شبکبه‌ای 
۱-۲ میگرن مزمن 
۱-۴ عوارض میگرن 
۱-۴-۱ استانوس میگرنوزوس 
۱-۶-۲ اورای پامدار بدون انفارکتوس 
lal ۱-۴-۳‏ کتوس مبگرنی 
۱-۴-۴ تنج برانگیخته شده در انر آورای میگرن 
۱-۵ میگرن محتمل 
۱-۵-۱ میگرن محتمل بدون لورا 
۱-۵-۲ میگرن محتمل همراه با آورا 
۱-۶ سدرم‌های دوره‌ای که ممکن است با میگرن همراه باشند 
۱-۶-۱ احتلال گوارسی راجعه 
۱-۶-۱-۱ سندرم استفراغ چرخه‌ای 
eS |‏ مرن فک 
۱-۶-۲ سرگیحة حمله‌ای خوش‌خیم 
۱-۶-۳ نورتی‌کولی حمله‌ای خوش‌خیم 
۲-۱ سردود نوع تنشی دوره‌ای ناشایع 
۲-۳ سردرد نوع تنی دورهای نسایع 
۲-۳ سردرد نوع std‏ مزمن 


۲-۱ سردرد خوشه‌ای 
۲-۱-۱ سردرد خوشه‌ای دوره‌ای 
۳-۱-۲ سردرد خوشه‌ای مزمن 
gam ۲-۲‏ کرانبای حمله‌ای 
aa ۳-۲-۱‏ کرانبای حمله‌ای دوره‌ای 
۳-۲-۲ همی کراای حملهای مزمن 
۴-۳ حملات سردرد شبه‌نورآگزی یک‌طرفة کوناممدت 
۳-۴-۱ حملات سردرد شبه‌نورآلزی یک‌طرفة کوناسدت همراه با پرخونی ملتحمه و اسک‌ریزش 
(SUNCT)‏ 
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۳۱۲ | Baal apo سر هرای‎ in ip sar ci ae اختلالات سردردی اولیه. اصلاح شده از‎ PASS 
alae )۲۰۱۴ طبقه‌بندی سردرد انجمن برن‌المللی سردرد.‎ 


۲-۳-۷۲ حمللات سردرد شبه‌نورآلزی یک‌طرفة کوتأمیدت همراه با pole‏ خودمختار جمجمهای (SEINA)‏ 
همی‌کرانیای مداوم 
۴ سایر اختلالات سردردی اولیه ۴-۰۱ سردرد سرفه‌ای اولیه 
۴-۲ سردرد فعالینی اولیه 
۴-۴ سردرد اولبة همراه با فعالبت جنسي 
۴-۴ سرذرد آسمان‌غرنبه‌ای اولیه 
۴-۵ سردرد ناشی از محر ک سرد 
۲-۵-۱ سردرد منتسب به اعمال محرک Pape‏ خارج 
۴۵-۲ سردرد مننسب ab ay‏ با استتشاق محرک سرد 


۲-۶ بیردرد ناشی ار فشار خارحی 
۶-۱ سردرد نائمی از فشردگی خارجی 
۳-۶-۲ سردرد grils‏ ار کنش خارجی 
۷-۷ سردرد خنجری اولیه 
۲-۸ سردرد سکمای 
FA‏ سردرد bans yo‏ با خواب 
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۰ سردرد پاندار روزمرة حدید (NDPH)‏ 


شکل ۴۳۷-۱ مسیرهای ساقةً مغزي که درون‌داد حسی را تتظیم ye‏ کتند. مسیر اصلی درد در wd Kee‏ همانا درون‌داد 
عروقی - سه‌قلوی ورودی از عروق منتژ است که از Sic‏ سه‌قلو عبور کرده و در مجموعهة سهقلویی- گردنی (TOC)‏ با نورون‌های 
bay‏ دوم سیناپس می کند. این نورون‌ها نیز به‌نوبةً خود وارد مسیر کوئینتوتالامیک شده و پس از تقاطع در ساقة مغزی با 
نورون‌های واقع در تالاموس سیناپس می‌کتند. تنظیم مهم درون‌داد درد عروقی- سهقل و از هستةٌ سجاف خلفی, لکوس 
سورولئوس, و هستة سجاف بزرگ حاصل می‌شود. 
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۳ بت‎ ar اسنفراغ‎ 
PS ate one 
(3 ote 
é eeu ore en فتوپسی‎ 
۱ 0 اسهال‎ 
ی‎ 
eee . سکوب‎ 
Teo ee ee ee 
ees ۴ حالت سردرگمی‎ 


شکمی- قاعده‌ای و خلفی تالاموس می‌روند تا سورد پردازش 
بیشتر قرار گيرند. به‌علاوه, رشته‌هایی نیز به bale‏ خاکستری 
اطراف مجرای مرکزی و هیپوتالاموس نیز می‌روند که از آنجاء 
سیستم‌های نزولی دوطرفه سیب ایجاد اثرات ضد درد می‌شوند. 
lis‏ اقا ی اس ict‏ و 
سدقلو تقش داشته باشند» عبارت‌اند از oul Soa‏ سورولئوس 
در پل مغزی و بخش فوقاتی- شکمی- میانی بصل‌النخاع. 
داده‌های فارماکولوژیک و سایر داده‌هاء به نقش نوعی 
عصب‌رسانه به‌نام ۵- هیدروکسی‌تریینامین (5-111؛ که 
سروتونین نیز نامیده می‌شود) در میگرن اشاره دارند. حدود ۶۰ 
سال پیش» مشخص شد که متی‌سرجید برخی از اثرات محیطی 
5-۲ را آنتاگونیزه می‌کند و لذا به‌عنوان نخستین دارویی 
aie ee tas,‏ تنس کی ها 
تریبان‌ها نیز برای تحریک انتخابی برخی گیرنده‌های خاص 
5-7 طراحی شدند؛ در انسان حداقل ۱۴ گیرنده 5-111 
مختلف وجود دارد. تریتان‌هاء آگونیست‌های قلرتمند 


گیرنده‌های و57 و HT p‏ بودهء و برخی از آنها در محل 
گیرنده‌های ,5-111 نیز فعال هستند؛ آگونیست‌های انحصاری 
گیرنده‌های »,5-۲۲۲ oj)‏ نامیده می‌شوند. تریپتان‌ها علاوه 
بر انقیاض عروق جمجمه‌ای» سیب توقف پیام‌رسانی در 
مسیرهای درد سیستم سدقلو (حداقل در هستة ذمی سه‌قلو و 
تالاموس حسی سفقلو) wid‏ درحال ی که دیتان‌ها» که آسروزه 
اثربخشی آنها در میگرن حاد به‌طور قطعی به‌اثبات رسیده است» 
فقط در هدف‌های عصبی عمل می‌کنند. امروزه پژوهشگران با 
اشتیاق در جستجوی گسترةٌ جالب‌توجهی از هدف‌های عصبی 
هستند تا بتوانند در درمان ole‏ و پيشگيرانة میگرن از آنها 
استفاده کنند. 

داده‌های موجود از نقش دوپامین در پاتوفیزیولوژی میگرن 
نیز حمایت می‌کنند. اکتر علایم میگرن را می‌توان با تحریک 
دوپامیترژیک اقا کرد. به‌علاوه در مبتلایان به میگرن؛ نوعی 
افزایش حساسیت گيرتدة دوپامینی وجود دارد زیرا تجویز 
آگونیست‌های دوپامینرژیک با دوزهایی که بر افراد غیر مبتلا به 
میگرن تأثیری تدارند سبب ابجاد خمیازه تهوع. استفراغ» 
هیپوتانسیون» و ساير علایم Alam‏ میگرنی صی‌شود. 
آنناگونیست‌های گيرندة دوپامین, ترکیبات درمانی اثربخشی در 
میگرن هستند به‌ویژه هنگامی که به‌صورت تزریقی یا هم‌زمان 
با plo‏ داروهای ضد میگرن تجویز می‌شوند. به‌علاوه. امروزه 
پژوهشگران با استفاده از تصویربرداری عملی نشان داده‌اند 
فعال‌شدن هیپوتالاموس در بخش قدامی‌تری از آنچه در سردرد 
خوشه‌ای مشاهده می‌شود, در مرحلة پیش‌پایشی میگرن رخ 
می‌دهد. و همین pol‏ می‌تواند کلیدی برای درک بخشی از نقش 
دوپامین در ایجاد این اختلال قلمداد شود. 

ژن‌های میگرن که به‌دنبال مطالعة خانواده‌های مبتلا به 
میگرن همی‌پلژیک خانوادگی (FHM)‏ شناسایی شده‌اند. دخالت 
کانال‌های یونی را آشکار ساخته و حکایت از آن دارئد که ایجاد 
تغییراتی در تحریک‌پذیری غشا می‌تواند فرد را مستعد میرن 
سازد. امروزه مشخص شده است جهش‌هاي رخ داده در ژن 
JUS CACNAIA‏ کلسیمی وابسته به‌ولتاژ نوع (P/Q)‏ 6۵,21 
سبب 1 FHM‏ می‌شوند؛ این جهش مسئول اپجاد حدود ۵۰ 
درصد از /18آها است. جپش‌های رخ oh‏ در ژن ATPIA2‏ 
by yo‏ به ۸1۳2۵6 ]- 12 که 2 FHM‏ نامیده می‌شود. 
مسئول ایجاد حدود ۲۰ درصد از LeFHM‏ هستند. جپش‌های 
رخ داده در ژن 56۷14 کانال سدیمی وابسته به ولتاژ نورونی 
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شکل ۴۴۷-۲ فعال‌سازی توسط تومو گرافی با گسیل پوزیترون (PET)‏ در میگرن. در حملات بر انگیخته‌شده در مرحلة 
پیش‌پایشی قبل از درد فعال شدن هیپوئالا موس. بخش پشتی معز agile‏ 3 بخش پستي- ile‏ پل es‏ مشاهده مي‌شوده 


درحال ی که در حملات میگرن نیز همانند میگرن ee‏ ( که البته ols‏ داده نشده Coun!‏ قعال‌شدن بخش da‏ 


پشتی - جأنبی پل مغزی 


ادامه می‌یابد. متطقةً پشتی- جانبی پل مخز 5 که لکوس سورولئوس نور آدرترژیک را نیز شامل می‌شود نقشی اساسی در 39 
میگرن دارد. wg eds‏ یگ‌سمت بودن تغییر ات در این dol‏ از ساقة مغزی» با یک‌سمت بودن سردرد در میگرن همی کر نیال 
مطابقت دارد؛ اسکن‌هاي نشان داده شده در کادرهای 6 و D‏ به‌ترتیب مربوط به بیماران دچار سردرد میگرنی حاد در سمت 


راست و سمت چپ هستند. 


سپ alu‏ 3 1 می‌شوند. تصویربردازی عصیی عملکردی 
نان داده است که نواحی ساقة pie‏ در میگسرن JS)‏ 
۷-7) و dale diol‏ خاکستری هیپوتالاموسی خلفی نزدیک 
به سلول‌های ضربان‌ساز شبانه‌روزی از هسته فوقکیاسمایی در 
سردرد خوشه‌ای (شکل 44۷-۲), به‌احتمال بسیار به‌طور 
اختصاصی در سردرد اولیه دخیل هستند. 


معیارهای تشحیصی 


سردرد میگرنی در جذو| آرائد شده‌اند. برای aed‏ 


میگرن» وجود Wh GB‏ ضروری است؛ اورای میگرن» که شامل 
اختلالات بینایی همراه با نورهای چشمک‌زتنده با خطوط 
زیگزاک متحرک در طول میدان بینایی و پا plo‏ علایم 
نورولوژیک cowl‏ فقط در ۲۰ تا ۲۵ درصد بیماران BIS‏ 
می‌شود. پادداشت روزانة سردرد در آغلب موارد می‌تواند بد 
تشخیص کمک کند؛ ضمن آنکه در ارزیابی کم‌توانی و فراوانی 
درمان برای حملات حاد نیز مفید خواهد بود. بیماران دچار 
دوره‌هایی از میگرن که به‌طور روزمره یا تقریباً روزسره رخ 
می‌دهند به میگرن مزمن مبتلا هستند (یه گفتار هسردرد 


۳1۹ 


> 
هیا 
ی 


میگرن و سایر oy col‏ سردردی اولیه 


7 
3 
3 


J 


a 
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شکل ۴۴۷-۳ 


A‏ فعال‌سازي Gale‏ خاکستری هیپوتالاموس خافی توسط توموگراقی با گسیل پوژیترون در gles glee‏ سردرد 


خوشه‌ای. B‏ تصویر MRI‏ به‌روش Ly TH‏ قدرت تفکیک بالاي تهیه شده با استفاده از مُرفومتری مبتنی بر وکسیل, cpa il‏ 
Sale culled ey‏ خاکستری را Olas‏ می‌دهد که در همان سمت درد در بیمار gles‏ سردرد خوشه‌ای قرار دارد. 


روزمرة مزمن» در فعصسل ۲۱ رجوع کنید). میگرن را باید از 
سردرد نوع تنشی (که در ادامه شرح داده خواهد شد) که 
شایع‌ترین سندرم سردرد اولیة مشاهده شده در جمعیست Cal‏ 
افتراق داد. میگرن دارای چندین شکل است که تعربف شده‌اند 
(جدول 44۷-۱ مهم‌ترین شکل‌های میگرن عبارت‌اند از 
میگرن همراه با اورا و بدون cl‏ و میگرن مزمن؛ میگرن مزمن 
حداقل ۱۵ روز در ماه رخ می‌دهد. میگرن در پایه‌ای‌ترین 
سعلحاش؛ سردردی با علایم همراه است و سردرد نوع ett‏ 
سردردی بدون علایم همراه است. اکثر بیماران دچار سردرد 
انوا oid‏ احنمالا dy‏ مپگرن مب هستنل. 

بیماران مبتلا به میگرن بدون سردرد shel)‏ بارز بدون 
سردرد» ۱:۲,۱,۲ در جدول 46۷-۱ علایم نورولوژی ک 


حدول ۳۳۹ 


شرد ب کر وی Sie)‏ 4+ 
درد فنربان‌دار ‏ 


راجعه‌ای را اغلب به‌همراه تهوع یا استفراغ تجربه می‌کنند. ولمی 
با سردرد ندارند یا سردردی مختصر دارند. سرگیجه می‌تواند بارز 
پاشذء بزآفرد شده است که در یسک سوم از بیمارانی که با 
شکایت سرگیجه یا گیجی ارجاع می‌شونده تشخیص اولية 


. میگرن مطرح است. اورای میگرن می‌تواند با علایم بارز lw‏ 


مغزی al yom‏ باشد» $ آمروزه عبارت میگرن همراه b‏ ورای سافة 
منعری» جایگزین عبارات میگرن شریان قاعده‌ای و میگرن نوع 
قاعده‌ای ond‏ است (جدول 42۷-۱ 


در مار 


هگا کف ششک مکی قطمن ع ارزبای تا 
بیماری و میزان کم‌توانی بیمار مهم است. «امتیاز ارزیابی 
کم‌توانی میگرن» (MIDAS)‏ ابزاری است که کاملا 
اعتباریایی شده و استفاده از آن آسان است (جسدول 
۴۴۷-۴) 

آموزش by‏ از جتبه‌های مهم درمان میگرن 
است. اطلاعات مورد sli‏ بیماران, در پایگاه‌های اینترنتی 
مانند www.achenet.org‏ که همان پایگاه اینترنتی انجمن 
آموزش سردرد آمریکا (ACHE)‏ به‌شمار می‌رود, قابل 
دسترس امنت: بهتر است بیماران درگ کسدد که اولا 
میگرن: نوعی استعداد ارثی به سردرد است: Lob‏ میگرن 
را می‌توان با داروها و ایجاد. اصلاحانی در سبک زندگی, 
تعدیل و کتترل کرد ولی نمی‌توان آن را ريشه کن نمود؛ 
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برستنامة 121۳45 


دستورالعمل: Tab‏ به پرسش‌های زیر دربارخ نیامی سردم دهابی که دور طول ۳ماه گذشته داشته‌اید. پاسخ دهبد. pl‏ فعالیت مورد نظر ۳ 
در ۲ ماه گذشته انجام نداده‌اید. عدد صفر با فر ار دهید. 


4 


در ۲ ماه گذشته. چند روز را به‌دلیل سردردهای‌تان. از lo‏ کار با تحصیل غیت داشته‌ایر؟ . 


روز 


در ۳ ماه گذشته: بهره‌وری bet‏ در محل کار يا تعصبل در جند روز به‌دلیل سردردهای‌تان حدافل ۵۰ درصید کاهش بافته بود 
اروزهایی که در J eee‏ ذکر کرده بوث‌ید و در آنها از سح کار با تحصیل غیبت دانشه‌اید fy‏ باحساب نپاورید ٩)‏ و 
روز 


در ۳ ماه گذشته. جند روز به‌دلیل سردردهای‌تان. کارهای منزل را اتجام نداده‌اید؟ ana re reese‏ روز 


در ۳ ماه گذنعته. بهره‌وري شما در انجام glade‏ منزل در چند روز به‌دلیل سردردهای‌نان حداقل ۵۰ درصد کاهش بافته بود 
(روژهاپی ته در پرسش ۳ ذگ ر_ کرده بودید و د رآنپا Sie slat‏ را otal‏ نداده‌اید را بهخساب فیاورید)؟ .. ested‏ که ۳ ۱ ۴75۱۳2 


دوز 


۵. در ۳ ماه گذشنه, چند روز به‌دلیل سردردهای‌تان, slaculed‏ خانوادگی با احتماعي با نقريحي را از دست داده‌اید؟ toes‏ ی Pe he‏ 


روز 


الفب. در ۲ ماه گذسته. حند روز سردرد داشته‌اید* (اگر مدرد بیش از oh! hy‏ ادامد داشته است. ph‏ زور ky ol‏ ساب آورید) 


پ-صسصسصسسسسس 


ب. در مغیاسی ار صفر تا ۰ این سردردها تا ae ae‏ دردناگ بوده‌اند؟ (که در wl‏ صفر به‌معنی بدون وجود هیچ گونه درد. و ۱۰ یعنی 


بدترین درد ممکن.) محمی عم مش عم ومد نب 


"امتباز ارزبابی کم‌توانی میگرن 


isl»)‏ محاسبة امتیاز MIDAS‏ از بررسش‌های ۱ تا ۵ استفاده مي‌شود.) 


درجه ۱ — کم‌نوانی حداقل یا ناشایع: ۰-۵ 
I days‏ — کم‌توانی خفیف يا ناشایع: ۶-۰ 

درجه IH‏ — کم‌نوانی متوسط: ۱۱-۲۰ 

۳۰ کم‌نهانی, شدید: بیش از‎ ۷ Fer) 


شکل ۴۴۷-۴ پرسشنامة «امتیاز pth)‏ کم‌توانی مپگرن» AMIDAS)‏ 


و ثالثاً به‌استئبای برخی موارد در زنانی که تحت‌درمان 
با داروهای ضدبارداری یا استروژن‌های خوراکی قرار 
دارند. میگرن L‏ بیماری‌های Gi‏ با مپلک al ola‏ 


او اسر 


دره‌ان gat‏ داروبی 

میگرن را می‌توان با استفاده از انواع گوناگونی از 
رویکردهای nt‏ دارویی, در اغلب بوارد تا حدی درمان 
کرد. در اکثر Olay‏ شناسایی و پرهیز از عوامل 


پرانگیزانندة خاص سردرد مفید واقع می‌شود. سبک 
زندگی تنظیم‌شده نیز در Ghee geal‏ موثر است. که 
مواردی چون مصرف رژیم غذایی سالم. ورزش منظم. 
الکوهای منظم خواب. پرهیز از الکل و کافئین بیش از 
حد, و پرهیز از تغییرات حاد در سطح استرس )9 به‌ویژه 
آگاهی از اثر مأْیوس BS‏ میگرن) را دربرمی‌گیرد. 
قتداماتی, که یرای زیکهه ف ره فاص cede‏ وافتخ 
مي‌شوند. باید به‌طور متداول مورد استفاده قرار گیرند. 
ژیرا رویکردی ساده و مقرون‌بهصرفه برای درمان 


۳۳۲ 


۱ 
2 
[ 
d 
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میگرن قلمداد می‌شوند. بی اران مبتلا یه میگرن» با 
استرس بیشتری در مقایسه با افراد بدون سردرد مواجه 
نیستند؛ بلکه به‌نظر می‌رسد پاسخ‌دهی بیش از حد آتان 
نسبت به تغییرات ایجاد شده در استرس است که در 
اين Ole‏ نقش دارد. از آنجایی که استرس‌های زندگی 
روزمره را نمي‌توان حذف کرد. کاستن از پاسخ فرد به 
استرس از طریق تکنیک‌های گوناگون. برای بسیاری از 
بیماران مفید خواهد بود. از جملة اين موارد می‌توان به 
یوگاء مراقبة ماوراء الطبیعه. خواب‌واره و تکنیک‌های 
شر طی‌سازی مانند بازخورد زیستی اشاره کرد. برای 
اکثر ley‏ اين رویکرد در بهترین حالت ممکن؛ نوعی 
کمک به درمان دارويی است. بعید است که اقدامات 
غیر دارویی بتوانند از تمامي حملات میگرنی پیشگیری 
کنند. آگر اين اقدامات نتوانند از بروز حمله پیشگیری 
کنند. آنگاه استفاده از رویکردهای دارویی براي قطع 
حمله ضروری خواهد بود. 


Capone برای‎ ula alee مان‌هاي‎ ye 
Acie, اساس درمان دارویی امتفلةه خردمندانه از یک‎ 
قلم از داروهای پرشماری است که در درمان میگرن‎ 
موثر هستند (جدول ۴۴۷-۴). انتخاب رژیسم دارویی‎ 
برای هر بیمار خاص, به چند عامل بستگی دارد‎ dues 
که مهم‌ترین آتها؛ شدت حمله است. حملات خفیف‎ 
haze میگرن را معمولاً می‌توان با داروهای خوراکی‎ 
۷۰ کرد؛ میزان اثربخشی متوسط این داروها ۵۰ تا‎ 
درصد است. حملات شدید میگرن ممکن است به‎ 
درمان تزريقي نیاز داشته باشند. اکثر داروهای موّثر در‎ 
درمان میگرن. عضو يكي از سه دستة دارویی اصلی زیر‎ 
هستند: داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی؛‎ 
و آنتاگونیست‌های‎ 5-HTipip آگونیست‌های گيرندة‎ 
دوپاهین.‎ 6.5 5 

به‌طور کلی, دوز کاقی از هر دارویی که انتخاب 
رد بای وین فرضت یکی بل از آغاز اک اه 
مورد استفاده قرار گیرد. اگر داروی بیشتری ظرف 
مدت ۶۰ دقیقه به‌دلیل بازگشت علایم یا برطرف‌نشدن 
آنها لازم باشد. دوز اولیه باید برای حسلات بعدی 
افزایش axl‏ و یا دستة دارویی متفاوتی به‌عنوان درمان 


خط اول آزمایش شود. درمان میگرن باید بسته به هر 
فرد تعیین شود توصیةٌ رویکردی استاندارد برای تمامی 
eee‏ یس اسف شک اب ارس تابن 
رژیم درماتی خاص sp bd‏ پیوسته پالایش شود تا 
رژیمی شتاسایی گردد که تسکینی سریع, کامل. و پایدار 
را با حداقل عوارض جانبی, برای بیمار به‌ارمغان آورد 
(جدول ۴۴۷-۵). 


داروهای ضد التهاب pad‏ انستروئیدی (LANSAID)‏ 
lANSAID‏ می‌توانند هم شدت و هم طول مدت حملة 
میگرنی را به‌میزان چشمگیری کاهش دهند (جدول 
۴۴۷-۴). آنچه مسلم است. بسیاری از بیمارانی مبتلا به 
میگرن تشخیص‌داده نشده تنیز خوددرمانی با 
7آهای بدون نیاز به نسخة پزشک را انجام 
می‌دهند. اتفاق نظر کلي این است که 5۸1۲ها هنگامي 
بیشترین اثربخشی را دارند که در اوایل حملة میگرن 
مصرف شوند. مع‌هذاء در حملات میگرنی متوسط Ly‏ 
شدید. اثربخشی این GLI‏ در درمان میگرن معمولاً 
کمتر از حد بهینه است. تر کیب استامینوفن, آسپیرین: و 
کافئین از Se‏ سازمان غذا و داروی آمریکا (FDA)‏ 
برای درمان میگرن خفیف تا متوسط به‌تأیید رسیده 
است. پژوهشگران نشان داده‌اند که تر کیب آسپیرین و 
متوکلوپرامید با یک دوز واحد سوماتریپتان خوراکی 
مشابه است. عوارض جانبی مهم laNSAID‏ عبارت‌اند از 
سوء هاضمه و تحریک گوارشی. 


آگوتیست‌های گیرندة S-HT pap‏ 
خوراکی تحریک گیرنده‌های pip‏ 5-111 می‌تواند حملة 
حاد میگرنسی را متوقف spl‏ ارگوتامین و 
دی‌هیدروارگوتامین, آ گونیست‌های غیر انتخابی گيرنده 
ممور] 5-۲ هستند. درحالی که تریپتان‌هاء آگونیست‌های 
اتتخابی این گیرنده‌ها به شسمار 9 ام وژه انواع 
گوناگونی از آگونیست‌های گیرنده SHT pap‏ يعني 
سوماتریپتان. آلموتریپتان, lig tN‏ فروواتریپتان» 
li sb‏ ریزاتریپتان. و زولمی‌تریپتان. برای درمان 

میگرن در دسترس هستند. 
هر یک از داروهای dims‏ تریپتان, دارای خواص 


۲20200۱0۷6۲ ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


te‏ دردهاي ساده 


آنتا گونبست‌های گيرندة ,5-151 
تسس سس ٍِ 


خوراکی 


ارگوتامین \mg‏ « کاقئین ۱۰۰۵2 


ناراترستان 


ریزاتریپنان 

ike plage 
فروواترییتان‎ 
آلموتریبتان‎ 


زولمی‌ترییتان 


داخل بینی 


دی‌هدروار گوتامین 


سوماترییتان 


زولمی‌ترییتان 


آتسدرین» میگرن 


کافر گوت 

yl 

ماگزالت 

ماگزالت- MLT‏ 
ایمینرکس 

فرووا 

آکسرت 

رلباکس 

زومیگ 

زومیگ رأییملت 
اسپری بیی میگرانال 
اسپری بینی ایمینر کس 
ura}‏ 


دو قرص با کبلت هر ۶ ساعت (حداکتر ۸ عدد در روز) 


یک با دو قرص در آغازه سبس یک قرص هر نیم‌ساعت (حداکتر ۶ قرص در 
روز. ۱۰ فرص در هفته) 

قرص ۲/۵ میلی‌گرمی در آغاز؛ می‌توان یک فوبت یس از ۴ ساعت تکرار کرد 
قرص ۵-۱۰ مبلی‌گرمی در آغاز؛ می‌توان بس از ۲ ساعت تکرار کرد (حداکثر 
۶۵ در روز 

قرص ۵۰-۱۰۰ میلی‌گرمی در Hel‏ می‌توان یس از ۲ ساعت fy So‏ کرد 
(حداکنر ۲۰۰۳۵ در روز) 

قرص ۲/۵ مبلی‌گرمی در آغاز؛ مي‌نوان بس از ۲ ساعت تکرار کرد (حداکثر 
Smg‏ در روز) 

قرص ۱۳/۵ eS le‏ در alice Mal‏ پس از ۲ ساعت تکرار کرد pilin)‏ 
۵ میلی گرم در روز) 

۰ يا ۸۰ میلی گرم 

قرص ۲/۵ صبلی‌گرمی در آغاز؛ می‌توان بس از ۲ ساعت تکرار کرد (حداکتر ۱۰ 
میلی‌گرم در روز) 


پیش از استفاده از اسبری بینی. پمپ را بایید ۴ مرنبه فشار داد؛ ۱ اسبری 
(+/dmg)‏ استفاده شده و پس از ۱۵ دقبقه اسیری دوم اسنفاده می‌شود 
۵-۵ اسبری داخل‌بینی به‌صورت ۴ اسبری ۵ میلی‌گرمی با یک اسبری 
واحد ۲۰ میلی‌گرمی (مي‌نوان یک نوبت پس از ۲ ساعت تکرار کرد. ولی دوز 
مصرفي نباید از Fog‏ در روز تحاوز کند) 

8۵ اسبری (rt JOD‏ به‌صورت یک اسپری (می‌توان یک نوست پس از ۲ 
ساعت نکرار کرت ولی دوز مصرفی نباید از Veg‏ در روز نجاوز کند) 


ore‏ میب 


سر و تسایر انامه اب سرتردي 1g!‏ 


bee 
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pes i‏ ۵ | درمان میگرن حاد -سادامه 


دارو نام تجاری دوز 
تزریقی 
دی‌هیدروار گونامین Img DHE-45‏ وربدی, عضلانی» با زبرجلدی در آغاز و هر ۱ ساعت (حداکتر Ying‏ در 
روز Ping‏ در (atm‏ 
سوماتریپتان ترزیق ایمیترکس  Fg‏ زبرجلدی در آغاز (می‌توان یک نوبت پس از ۱ ساعت و حداکتر نا ۲ دوز 
9 آلسوما در ۲۴ ساعت تنکرار کرد) 
2 سوماول دوزیرو 
~ نناگونیست‌های گبرندة دوبامین 
خوراکی 
۰ منوکلویرامید رگلان:" زتریک؟ ۵-۱۰۲ در روز 
J‏ بروکلربرازن کومبازین:* زنربک* . Vomg‏ > روز 
کلربرومازین Say}‏ ۵ وریدی با سرعت ۲ مبلی‌گرم در دقیقه؛ حداکثر ۲۵ مبلی‌گرم در 
روز 
متو کلوبرامید رگلان." ژنریک ۰ میلی‌گرم وربدی 
پروکلربرارین کومیازین" زنریک" .۰ ۱۰میلی‌گرم وربدی 
Ont‏ 
خوراکی 
اسنامینوفن؛ ۳۲۵202 Sp Meds‏ میدرین؛ ژنریک دو کبسول در آغاز و سیس ۱ کیسول هر ۱ ساعت (حداکنر ۵ کیسول) 
دی‌کلرافنازون: ۱۰۰۲۳02 به‌عانوة 
ایزومتبتین» ۶۵۳02 
wee Jets‏ 
بوتورفانول ژنریک Img‏ (۱ اسبری در هر سوراخ {Lie‏ می‌توان در صورت لزوم بس از FS‏ 
ساعت نکرار کرد 
way‏ 
اوپیوئیدها ژنریک* با فرآیرده‌ها و دوزهاي متعدد؛ جدول ۱۸-۱ کناب هاریسون را بیینید. 


" تمامی داروها اختصاصا از سوی FDA‏ برای میگرن توصیه نشده‌اند. باید از دستورالسمل‌ها و مقررات مراکز مربوطه استفاده شود. 
spr‏ داروهای ضد تهوع (مانند دومیریدون» ۱۰ میلی‌گرم با لندانسترون» ۴ یا ۸ میلیگرم) یا پروکینتیک‌ها (مانندمتوکلوپرامیدء ۱۰ میلی‌گرم) ALS‏ داروهای 


کمکی مفیدی هسنند. 


5-HT Shy beet lee Me‏ ۵- هیدرو کسی‌تریینامین؛ daNSAID‏ داروهای خد التهاب pe‏ استروئیدی. 


فارماکولوژیک مشابه بوده ولی از نظر اثربخشی بالینی, 
اندکی متفاوت هستند. ریزاتریپتان و التریپتان 
اثربخش‌ترین تریپتان‌هایی هستند که هم‌اکنون در 
SIL!‏ متحده در دسترس قرار دارند. سوماتریپتان و 
زولمی‌تریپتان دارای میزان اثربخشی و مدت زمان 


شروع آثر یکسانی بوده و این مزیت را دارند که 
فرمولاسیون‌های متعددی داشته, درحالی که Vlg spall‏ 
میزان اثربخشی مشابهی با سوماتریپتان داشته و بهتر 
تحمل می‌شود. و فروواتریپتان و ناراتریپتان شروع اشر 
آهسته‌تری داشته و بهتر تحمل می‌شوند. به‌نظر می‌رسد 
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طبقه‌بندی بالبنی درمان‌های مپگرن اختصاصی حاد 


" وضعبت بالينی 
عدم /LANSAID pul‏ ضد دردها 


تهوع زودرس با مشکلاتی در مصرف قرص 


عود سردرد 


مشکلاتی در تحمل درمان‌های حاد 


استفراغ زودرس 


سرتره ناني از قاعدکی 


گزینه‌های درمانی 

خط اول 

سومانریبنان ۵۰ با ۱۰۰ میلی‌گرم خوراکی 
آلموتریپتان ۱۲/۵ مبلی‌گرم خوراکی 
ریزاتربیتان ۱۰ میلی‌گرم خوراکی 

لترییتان ۴۰ میلی‌گرم خوراکی 

زولمی‌نریبتان ۲/۵ میلی‌گرم خوراکی 

تأثیر آهسته‌تر | قابلیت تحمل بهتر 
ناراترییتان ۳/۵ مبلی‌گرم خوراکی 

فروواترییتان ۲/۵ میلی‌گرم خوراکی 

سردرد ناشایع 

ارگونامین/ کافئین ۱۰۰/۱-۲ میلی‌گرم خوراکی 
of pul‏ بینی دی‌هبدروار گوتامین ۲ میلی گرم 
رولمی‌ترییتان ۵ میلی گرم اسپری ببنی 
سوماتربینان ۵ pF he‏ اسبری بینی 
ریزاترببتان ۱۰ مبلی‌گرم ویفر MLT‏ 
آرگونامین ۲ میلی‌گرم (بینسترین اثر به‌صورت رکتال/ معمولاً با کافئین) 
ناراتربیتان ۲/۵ میلی‌گرم خوراکی 

آلموتریپتان ۱۲/۵ مبلی‌گرم خوراکی 

cle all‏ ۴۰ میلی‌گرم 


ارات تان ۲/۵ ميليگرم 
آلموتریبنان ۱۳/۵ میلی‌گرم 


زولمی‌نریبتان ۵ مبلی گرم اسبری بینی 
سوماتریینان ۲۵ مبلی‌گرم رکتال 
سوماتربیتان ۶ میلی‌گرم زبرجلای 
ارگوتامین خوراکی در هنگام شب 
چسب‌های استروژن 

درمان 

ترستان‌ها 

آسپری بینی دی‌هیدروار گوتامین 


زولمی‌ترنینان ۵ میلی‌گرم اسیری بینی 
سوماترییتان ۶ میلی‌گرم زبرجلای 
دی‌هیدروارگوتامین ۱ مبلی‌گرم عضلانی 


} 


gL en pee سر بو‎ 
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علامت اختصاری: dANSAID‏ داروهای ضد التهاب غیر استروئيدی. 


۳۲ 


clock‏ دستگاه عصب, مرکزی 
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تربخشی (sll‏ بیشتر با finas‏ (مدت زمان لازم برای 
رسیدن به بالاترین سطح پلاسمایی) مرتبط باشد تابا 
قدرت. نیمه‌عمر یا فراهم‌زیستی. اين يافته, با داده‌های 
فراوانی مطابقت دارد که نشان می‌دهند ضد دردهای 
Flay po‏ تر. از اثربخشی بيشتري در مقایسه با تر LS‏ 
آهسته‌اثر تر بر خوردار هستند. 

متأسفانه. تک‌درمانی با آگوئیست انتخابی و خوراکی 
گيرندة S-HT pnp‏ سیب بهبود سریع. پایدار. و کاسل 
میگرن در تمامی بیماران نمی‌شود. تریپتان‌ها معمولاً در 
میگرن همراه با اورا اثربخش نیستند. مگر آنکه پس از 
تکمیل اورا و آغاز سردرد تجویز شوند. عوارض جانبی. 
شایع ولی اغلب خفیف و گذرا هستند. به‌علاوه 
آگونیست‌های SBT pnp 845 pF‏ در افراد دارای سابقة 
بیماری قلبی- عروقی و عروقی مغزی منع مصرف 
دارند. عود سردرد. ظرف دور زمانی معمول یک Alam‏ 
از So‏ محدودیت‌های مهم مصرف تریپتان بوده و در 
اکثر بیماران حداقل گهگاه رخ می‌دهد. شواهد به‌دست 
آمده از کارآزمایی‌های شاهددار تصادفی نشان مي‌دهند 
که تجویز هم‌زمان نوعی NSAID‏ طولانی‌آثرتر؛ بعنی 
ناپرو کسن با دوز ۵۰۰ میلی‌گرم به‌همراه سوماترییتان. 
سبب تقویت اثر اولیةٌ سوماتریپتان شده و مهم‌تر آنکه 
سبب کاهش میزان عود سردرد می‌شود. 

قر آورده‌های ار گوتامین, روشي غیر انتخابی برای 
تحریک گیرنده‌های ر5-111 به‌شمار می‌روند. در این 
Lb ole‏ دوزی از ارگوتامین را پیدا کرد که سیب 
ایجاد تهوع تشود. زیرا دوزی که سبب ایجاد تهوع شود. 
بسیار YL‏ بوده و می‌تواند موجپ تشدید سردرد گردد. 
به‌استثنای فرمولاسیون زیرجلدی ارگوتسامین, 
فرمولاسیون‌ه ای خوراکی ارگوتامین حاوی ۱۰۰ 
میلی گرم کافئین (از نظر تشوری برای tals Ht‏ جذب 
ارگوتامین و احتمالاً افزايش فعالیت ضد درد اضافه) نیز 
هستند. دوز میانگین ارگوتامین برای حملة میگرن 
معادل ۲ میلی‌گرم است. از آنجایی که مطالعات بالینی 
دال بر اثربخشی ارگوتامین در میگرن. پیش از 
روش‌شناسی‌های کارآزمایی بالینی مورد استفاده با 
تریبتان‌ها انجام گرفته‌اند. ارزیابی اثربخشی بالینی 
ارگوتامین در مقایسه با تریپتان‌ها دشوار است. به‌طور 


کلی, به‌نظر می‌رسد که ارگوتامین با میزان بروز بسیار 
بلاتری از تهوع در مقایسه با ترییتن‌ها برخوردار wor‏ 
ولی با عود کمتر سردرد همراه است. 


pd Silas ys feels 
زولمی‌ترییتان (زومینگ‎ MSE Kee) دی‌هیدروار گوتامین‎ 
داخل بینی). یا سوماتریپتان می‌توانند در بیماراتی مفید‎ 
باشند که نیازمند تجویز غسر خوراکی هستند.‎ 
اسپری‌های بينی ظرف مدت ۳۰-۶۰ دقیقه. سطوح‎ 
خونی قابل‌ملاحظه‌ای را فراهم می‌آورند. اگرچه به‌لحاظ‎ 
تئوری. أسپری‌های بینی ممکن آست تسکیتی سریع‌تر و‎ 
اثربخش‌تر در مقایسه با فرمولاسیون‌های خوراکی را‎ 
میگرن فراهم آورند. ولی اثربخشی‎ Ahem برای‎ 
گزارش‌شدهء آنها تقریباً ۵۰-۶۰ درصد است. مطالعات‎ 
انجام شده بر روی یک فرمولاسیون استنشاقی جدید‎ 
دی‌هیدروار گوتامین نشان می‌دهند که مشکلات جذب‎ 
به‌سرعت‎ OF را می‌توان برطرف کرد تا هم اثر‎ of 

شروع شود و هم قابلیت Jord‏ مطلوبی داشته باشد. 


تزریقی تجویز داروها به‌صورت تزریقی, مانند 
دی‌هیدروار گوتامپن و سوماتریپتان, از سوی FDA‏ برای 
تسکین سریع Ader‏ میگرن Leb,‏ رسیده است. اوج 
سطوح پلاسمایی دی‌هی دروارگوتامین ۲ دقیقه پس از 
تجویز دوز وربدی و ۲۰ دقیقه پس از تجویز دوز 
عضلانی و ۴۵ LESS‏ پس از تجویز دوز زیرجلدی 
حاصل می‌شود. اگر حمله هنوز به gal‏ خود نرسیده 
باشد. تجویز زیرجلدی یا عضلانی ۱ میل ی گرم 
دی‌هی دروار گوتامین برای حدود ۸۰ Ve LG‏ درصد 
بیماران کافی است. سوماتریپتان. ۴-۶ میلی گرم 
زیرجلدی, در قریب به ۵۰-۸۰ درصد بیماران اثربخش 
بوده و آمروزه می‌توان ol‏ را با استفاده از نوعی ابزار 
بدون سوزن تجویز کرد. 


آنتاگونیست‌های کیرنده ندوپامین 

خوراکی آنتاگونیست‌های خوراکی BS‏ دوپامین را 
می‌توان نوعي درمان کمکی در میگرن قلمداد کرد. 
جذب دارو در حين Alem‏ میگرن مختل می‌شود. زیر 
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تحرک دستگاه گوارش کاهش می‌یاید. تأخیر در جذب 
حتی در GLE‏ تهوع نیز رخ داده و با شدت حمله (و نه 
طول مدت (OT‏ مسرتبط است. بتابراین هنگامی که 
NSAID‏ و/ یا 5 OLS‏ تریپتان موثر نباشند. افزودن 
نوعی آنتاگونیست گیرند؛ دوپامین مانند متوکلوپرامید. 
۳ میلی گرم یا دومپریدون. ۱۰ میلی گرم (که در ایالات 
متحده در دسترس نیست) را sob‏ درنظر داشت تا 
جسذب معصدي Lgl‏ اف‌زایش took‏ بسه‌علاوه. 
آنتاگونیست‌هاي گيرندة دوپامین سب کاهش تهوع/ 
استفراغ شده و تحرک طبیعی معده را به‌حاللت طبیعی 
بازمی گر دانند. 


تزریقی آنتاگونیست‌های تزریقی گيرندة دوپامین 
(مانند کلرپرومازین, پروکلریرازین, متوکلوپرامید) نیز 
می‌توانند تسکین حاد و قابل‌ملاحظة میگرن را فراهم 
آورند؛ و از آنهامی‌توان به‌صورت ترکیب با 
آگونیست‌های تزربقی گيرندة وررور5-111 استفاده کرد. 
یک پروتکل وریدی رایج برای درمان میگرن شدید 
عبارت است از تجویز مخلوطی از ۵ میلی‌ گرم 
پرو کلرپرازین و ۰/۵ میلی گرم دی‌هیدروارگوتامین ظرف 


مدت ۲ دقیقه. 


سایر داروها برای میگرن حاد 

خشوراکی ترکیسب استامینوفن. دی کرالوفن ازون, و 
ایزومتپتن. یک پا دو کیسول, از سوی FDA‏ در درمان 
میگرن «احتمالا» اثربخش قلمداد شده است. از 
آنجایی که مطالعات بالينی دال بر اثربخشی این ضد درد 
ترکیبی در میگرن, پیش از روش‌شناسی‌های کار آزمایی 
بالینی مورد استفاده با تریپتان‌ها انجام گرفته‌اند. مقايسة 
اثربخشی اين ترکیب مقلد سمپاتیک با سایر ترکیبات 


دسوار اسیت., 


داخل بینی یک فر آوردة داخل بيتي اژ بوتورفاتول برای 
درمان درد حاد در دسترس است. استفاده از بوتورفاتول 
داخل بیتی نیز همانند تمامی اوپیوئیدهاء نقش اندکی در 
درمان میگرن دارد. 


تزریقی اوپیوئیدها اثربخشی اندکی در درسان حاد 
میگرن دارند. برای hte‏ مپریدین وریدی (۵۰-۱۰۰ 
میلی گرم) به‌طور شایع در بخش اورژانس تجویز 
می‌شود. اين رژیم درمانی از OF‏ جهت Span‏ است» که 
درد میگرن را برطرف می‌سازد. مع‌هذا این رژیم 
مشخصاً برای بیماران دچار سردرد راجعه کمتر از حد 
Ainge‏ است. اوپیوئیدها سازوکار زمینه‌ای سردرد را 
درمان تکرده بلکه به‌نجوی عمل می‌کنند که حس درد 
را تغییر می‌دهند. و شواهدی وجود دارد که نشان 
می‌دهد مصرف آنها می‌تواند احتمال پاسخ به تریپتان‌ها 
در آینده را کاهش ras‏ به‌علاوه در بیمارانی که 
اوپیوئیدهای خوراکی مانند اکسی کودون و هیدرو کودون 
مصرف مي‌کنند. cole‏ کردن با اعتیاد می‌تواند سبب 
ایجاد سردر گمی در درمان میگرن شود. اشنیاق شدید 
نسبت به اوپیوئید و/ يا محرومیت از OT‏ مي‌تواند سبب 
تشدید و تخفیف میگرن شود. بنابراین» توصیه می‌شود 
که مصرف اوپیوئید در میگرن به بیمارانی محدود شود 
که دچار سردردهای شدید gly‏ ناشایعی هستند که به 
plo‏ رویکردهای دارویی پاسخ نمی‌دهند پا دارای منع 
مصرفی ple sly‏ درمان‌ها هستند. 


سردرد ناشی از مصرف بیش از حد دارو 
داروهای Alem‏ حاد. به‌ویژه ضد دردهای تر کیبی حاوی 
باربیتورات پا اوپیوئید. مي‌توانند فراوانی سردرد را 
افزایش داده و نوعی calle‏ سردرد روزمره با قایتا 
روژمرة مقاوم به‌نام سردرد تاش ی از مصرف بیش از حد 
دارو را ایچاد کنند. geil‏ وضعیت. احتمالا یک مقولة 
سردردی مجزا نبوده, بلکه نوعی واکنش بیمار Wage‏ به 
میگرن به نوعی داروی خاص است. OF‏ دسته از بیماران 
دچار میگرن که حداقل دو سردرد در طول هفته را 
تجربه می‌کنند. Ub‏ در مصرف مکرر ضد دردها احتیاط 
پيشه کنند (به گفتار «سردرد روزمرٌ مزمن» در فصل ۲۱ 
رجوع کنید). 


درمان‌های پیشیرانه برای میکرن 
پیماراتی که فراوانی حملات میگرن در Lal‏ افزایش 
می‌پابد و یا دچار حملاتی می‌شوند که یا به درمان‌های 


۳۷ 
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میگرن و plo‏ اختلالات سردردی اولیه 
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متوقف کننده پاسخ نمی‌دهند یا پاسخ ضعیفی به آنها 
می‌دهند, کاندیدهای مناسبی برای تر کیبات پیشگیرانه 
هستند. به‌طور کلی, داروی پیش‌گیرانه باید در 
زیر مجموعه‌ای از ables‏ درنظر گرفته شود که حداقل 
هار اه میتی هرارش فا 
قابل‌ملاحظه‌ای با مصرف بسپاری از اين تر کیبات همراه 
هستند؛ wg leds‏ تعیین دوز لازم می‌تواند دشوار باشد. 
زیرا دوزهای توصیه شده gly‏ بیماری‌هایی به‌غیر از 
میگرن به‌دست آمده‌اند. سازوکار تأثیر gal‏ داروها 
نامشخص است؛ در اين راستا احتمال می‌رود حساسیت 
مغز که زمیته‌ساز میگرن است. تعدیل می‌شود. معمولاً 
دوز awl‏ از درمان انتخاب شده برای بیماران آغاز 
می‌شود» سپس این دوز به‌تدریج افزايش مي‌یابد تابه 
یک دوز حداکثر منطقی برسد تا تأثیر مفید باليني OT‏ 
حاصل شود. 

فهرست داروهایی که توانایی تثبیت میگرن را دارند. 
در جدول ۴۴۷-۶ ارائه شده است. داروها باید به‌طور 
روزمره مصرف شوند. و Vy nee‏ تأخیری ۲ تا ۱۲ 
هفته‌ای قبل از مشاهدة تأثیر آنها وجود دارد. داروهایی 
که از سوی FDA‏ برای درمان پیشگیرانة میگرن تأیید 
شده‌اند. عبارت‌اند از پروپرانولول» تیمولول, والپروات 
سدیم توپیرامات. و متی‌سرجاید AS)‏ در دسترس 
نیست). به‌علاوه. به‌نظر می‌رسد تعدادی از داروهای 
So‏ در پیشگیری موژثر باشند. این گروه از داروها 
شامل آمی‌تريپتیلین, نورتریپ‌تیلین, فلوناریزین, قنلزین, 
گاباپنتین. و سیپروهپتادین هستند. کار آزمایی‌های دارای 
گروه sald‏ دریاقت کنندة داروتما که بر روی نقش 
توکسین نوع A‏ اونابوتولینوم در درمان میگرن دوره‌ای 
انجام شده‌اند. منفی بوده‌اند, درحالی که در مجموع, 
کارآزمایی‌های دارای گروه شاهد دریافت کننده دارونما 
که بر روی میگرن مزمن انجام شده‌اند. Cade‏ بوده‌اند. 
فنلزین و متی‌سرجاید معمولاً برای موارد pale‏ 
نگه‌داشته می‌شوند. زیرا دارای عوارض جانبی بالقوة 
جدی هستند. فنلزین نوعی مهار کنندةً منوآمین اکسیداز 
([0۸0 است: بنابراین. مواد غذایی حاوی تبرامین. 
داروهفای ضد احتقان» و مپری دین در بیساران 
خرف کته aie Gl‏ مصرف دارند. متی‌سرجاید 


چنانچه بیش از ۶ ماه مصرف شود. می‌تواند سیب ایجاد 
فیبروز دريچة قلب یا خلف صفاق شود. و لذا بیماران 
مصرفکتندة این دارو sub‏ تحت پایش قرار گیرند؛ 
خطر قیبروز حدود ۱ مورد در ۱۵۰۰ بوده و احتمالا 
پس از قطع دارو, برگشت‌پذیر است. 

احتمال کسب موفقیت در هنگام تجویز هر یک از 
داروهای ضد میگرن. ۵۰-۷۵ درصد است. بسیاری از 
بیماران با تجویز دوز پایین آمی‌تریپتیلین, پروپرانولول» 
کاندزارتان, توپیرامات, يا والپروات به‌حد کافی درمان 
می‌شوند. اگر این داروها موثر نباشند یا سبب ایجاد 
عوارض جانبی yet‏ قابل‌قبول شوند, م‌توان از ت LS‏ 
خط دوم مانند syle ww te‏ بافتلزین استفاده کرد. 
هنگامی که وضعیت slay‏ به‌ نحوی اثربخش, تثییت شد. 
داروی مورد نظر به‌مدت حدود ۶ ماه ادامه پافته و 
سپس به‌تدریج کاهش داده می‌شود تا ادامة نیاز بیمار 
ارزیایی شود. بسیاری از بیماران قادر نیستند دارو را 
قطع کنند و حملاتی خقیف‌تر و با فراوانی کمتر را تا 
مدت‌هایی طولانی تجربه مي‌کنند. که نشان می‌دهد این 
داروها ممکن است سیر طبيعی میگرن را تغییر دهند. 


جع زر 


سردود نوع تنشی 
pe‏ بالینی عبارت سردرد نوع تتشی (ITH)‏ به‌طور رایج 
برای توصیف نوعی سندرم سردرد مزمن بدکار می‌رود که 
مشخصه آن عبارت است از ناراحتی دوطرفة نوار- مانند و 
صفت. درد مربوطه معمولا به‌آهستگی شکل ATES‏ شدت آن 
نوسان دارده و ممکن است کم و بیش به‌طور پیوسته تا چندین 
روز ادامه یابد. این سردرد می‌تواند دوره‌ای یا مزمن (بيش از ۱۵ 
روز در ماه) باشد. 

یک رویکرد بالینی hate‏ همانا مطرح کردن تشخیص 
TTH‏ در بیمارانی است که سردردهای‌شان Wels‏ فاقد علایم 
از «ge‏ سردرد ضربان‌دار, و تشدید سردرد به‌دنبال حرکت هستند. 
چنین رویکردی می‌تواند میگرن (که دارای یک یا چند مور از 
cel‏ علایم بوده و تشخیص افتراقی اصلی قلمداد مسی‌شود) را 
به‌خوبی از 1111 افتراق دهد. تعریف اصلی TTH‏ که از سوی 
«انجمن بین‌المللی سردرد» ارائه شده است. تلفیقی از HERE‏ 
هراس از نوره یا هراس از صدا را با حالات ترکیسی مختلسف 
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دارو دوز عوارض جانبی انتیخابی 
پیزوتیفن؟ ۰/۵-۲ میلی‌گرم. یک بار در روز افزایش وزن 1 
خوابآلودکی t‏ 
بتابلا کر 
پرویرانولول ۴۰-۰ میلی گرم دو بار در روز aa‏ ار وی 
متویرولول ۵۰ میلی گرم 99 بار در روز خستگی 
۱ علایم وضعیتی 3 
منع مصرق در آسم ,3 
داروهای ضد افسردگی 3 
آمی‌تربینیلین ۱۰-۷۵ میلی pS‏ شب‌هنگام خواب‌آلودگی. 5 
دوسولیین ۲۵-۵ میلی گرم» شب‌هنگام x‏ 
نورتریمتبلین ۲۵-۵ میلی‌گرم. شب‌هنگام تذکم: برخی بیماران ممکن است تنها به دوز گل ۱۰ میلی‌گرم نیاز SF‏ 
داشته باشنده هرچند معمولاً ۱-۱/۵ میلی‌گرم به‌ارای هر کیلوگرم وزن  F‏ 


بدن مورد نیاز است 
ونلافاکسین ۷۵-۰ میلی گرم دو روز 
داروهای ضد تشنج 
توپیرامات ۲۵-۰ میلی‌گرم در روز پارستزی 
کاهش وزن 
گلوکوم 
در صورت وجود سنگ کلبوی احتباط شود 
Sag ally‏ سید ۴۰۰-۰ pS gle‏ دو بار در روز خواب‌آلودگی 
افزاش وزن 
لرزش 
ربزش مو 
ناهنجار ی‌های جنيني 
اختلالاب خونی با کبدی 
داروهای سروتونرژیک 
متی‌سرجاید* ۱-۴ میلی‌گرم. یک بار در روز خواب‌آلودگی 
گرفنگی اندام تحتانی 
ریزش مو 
فیبروز خلف صفافی (در هر ۶ ماه دارو باید به‌مدت ۱ ماه قطع شود) 
دستدهای puso‏ .. 


فلوناربرین" ۵-۵ میلی گرم» یک بار در روز خوابآلودگی 
افزایش وزن 
آفسردگی 
sl‏ کینسوننسم 
کاندزارتان ۶ میلی گرم روزاند گیجی 
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بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


اونابوتولسنوم 


در کارآزمابی‌های شاهددار مشخص شده است که هیچ تأثیری تدارند 
نیموذییین 
کلونیدین 
مها رکننده‌های انتخابی 
بازبرداشست سسروتونین: 


از بین رقتن شیار پیشانی 


* داروهای پیشگیریکنند؛ aul,‏ به‌همراه دوزهای معمول و عوارض جانبی شایع آنها ذکر شده‌ند. تمامی داروها از سوی FDA‏ تأیید نشده‌اند؛ باید از دسنورلسمل‌ها و 
مقررات مراکز مربوطه استفاده شود ط. در ایالات متحده در دسترس نیست. . در pole flo‏ در سرتاسر جهان در دسترس نیست. 


OPS copy)‏ ولی تعریف ضمیمة آن» این موارد را شامل 
نمی‌شود؛ همین امر. بیانگر مشکلاتی است که در افتراق این دو 
Upto‏ بالینی از یکدیگر وجود دارد. در طب بالینی» تقسیم کردن 
بیماران به دو دسته و بر اساس وجود علایم همراه (میگرن) و 
pac‏ وجود علایم همراه (TTH)‏ به‌شدت توصیه می‌شود. آنچه 
مسلم است» بیمارانی که سردردهای‌شان در فتوتیپ TTH‏ جای 
گرفته و در زمان‌هایی دیگر دچار میگرن هستند و ضمناً دارای 
سابقة خانوادگی میگرن, بیماری‌های میگرنی دوران کودکی» با 
عوامل برانگیزانندة مشخص میگرن قبل از حملات میگرن خود 
می‌باشنده ممکن است بهلحاظ زیست‌شناختی by‏ بیماراتی که 
بدون هیچ‌یک از این علایم دچار سردرد TTH‏ می‌شونده 
متفاوت باشند. TTH‏ می‌تواند ناشایع (دوره‌ای) بوده و یا حداقل 
۵ روز در ماه وجود داشته باشد (مزمن). 


پاتوفیزیولوژی ‏ پاتوفیزیولوژی TTH‏ کاملا تاشناخته است. 
احتمال می‌رود که TTH‏ فقط به‌دئیل نوعی اختلال اولیه در 
تعدیل درد دستگاه عصبی مرکزی ایجاد شود» یعنی برخلاف 
میگرن که در آن» تعدیل حسی به‌طور عمومی‌تری مختل شده 
است. داده‌های موجود از وجود نوعی نقش ژنتیک در 11۳ 
حکایت دارند. ولی اين abl‏ ممکن است اعتبار چندانی نداشته 
باشد: با توجه به معیارهای تشخیصی کنونی» بی‌تردید در 


مطالعات مذکور. بیماران مبتلا به میگرن پرشماری شرکت 
داشته‌اند. نام سردرد نوع تتشی تشان می‌دهد که درده ماحصل 
تنش عصبی است ولی هیچ‌گونه شواهد روشنی وجود ندارد که 
نشان دهد تنش» علت این سردرد است. انقباض عضلانی» 
به‌عنوان ویژگی‌ای قلمداد می‌شود که TTH‏ را از میگرن افتراق 
می‌دهد. ولی به‌نظر می‌رسد بین آين دو نوع سردرد. Serb‏ 
تفاوتی در انقباض وجود نداشته باشد. 


درد TTH‏ را فعی لا می‌توان با داروهای ضد درد 
ساده‌ای stile‏ استامینوفن. آسپیرین LaNSAID Ly‏ 
تسکین داد. رویکردهای رفتاری ماتند آرام‌بخشی نیز 
می‌توانند موثر باشند. gels‏ مطالعات JL‏ نشان داده‌اند 
که تریپتان‌ها در TTH‏ خالص مفید نیستند. هرچند 
تریپتان‌ها در مواردی از TTH‏ که play‏ به میگرن نیز 
مبتلا است. اثربخش هستند. برای TTH‏ مزمن. 
آمی‌تریپتیلین تتها درمان اثبات شده است (جدول 
۴۴۷-۶ سایر ضد افسردگی‌های سه‌حلقه‌ای, 
مهار کنن gl pes‏ انتخایی بازبرداشت سروتوتین و 
بنزودیازیین‌ها آثربخش نیستند. هیچگونه شوآهدی دال 
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بر آثربخش بودن طب سوزنی نیز وجود ندارد. تتایج 
کار آزمایی‌های دارای گروه شاهد baud Gab yo‏ داروتیا 
که بر روی تجویز توکسین نوع A‏ اونابوتولینوم در TTH‏ 
مز من انجام گرفته‌اند. منفی بوده‌اند. 


سردردهای خودمختار سه‌قلو, و از چمله 
سبردرد خوشيه‌اي 
سردردهای خودمختار Baur‏ (1۸6ها4 گروهی از سردردهای 
اولیه را توصیف می‌کنند که شامل سردرد خوشه‌ای, 
هم ی کرانیای حمله‌ای» SUNCT‏ (حملات سردرد شبه‌ن ورآلژی 
یک‌طرفة کوتا‌مدت همراه با پرخونی ملتحمه و اشک‌ریزش|/ 
SUNA‏ (حملات سردرد شبه‌ننورآلژی یک‌طرفة کوتاه‌مدت 
همراه با علایم خودمختار جمجمه‌ای)» و GLAS cad‏ پیوسته 
هستند (جدول (-24۷). وجوه مشخصدٌ TAC‏ عبارت‌اند از 
حملات نسبتا کوتاه سردرد همراه با علایم خودمختار 
چمجمه‌ای مانند آشک‌ریزش, پرخونی ملتحمه. یا احتقان بینی 
(جدول {EEV-¥‏ درد معمولاً شدید بوده و می‌تواند بیش از 
یک نوبت در روز رخ دهد. به‌دلیل همراهی با احتقان بینی یا 
آبریزش بینسی» در el‏ موارد تسخیص نادرست «سردرد 
سینوسی» برای بیماران مطرح شده و درمان با داروهای ضد 
احتقان انجام می‌گیرد که بی‌تأثیر است. 

LaTAC‏ ,1 باید از سردردهای کوتاه‌سدتی که فاقد 
سندرم‌های بارز خودمختار جمجمه‌ای هستند. و ازجمله نورآلژی 
glide‏ سردرد خنجری اولیه. و سردرد مرتبط با خواب افتراق 
داد. البته الگوی چرخه‌ای و طول مدت. فراوانی» و زمان‌بندی 
حملات. در تقسیم‌بندی بیماران مفید هستند. بیماران دچار 
ها باید تحت تصویربرداری از 846 هیپوفیز و تست‌های 
Slee‏ > هیپوفیز قرار گیرند. زیرا بسیاری از بیماران دچار سردرد 
تاشی از تومور هیپوفیز, با تابلوی TAC‏ مراجعد می‌کنند 


سردرد خوشه‌ای سردرد خوشه‌ای» شکل تسبتاً نادری از 
سردرد اولیه است که فراوانی آن در جمعیست حدود ۰/۱ درصد 
می‌باشد. این در عمقی و ی در پشت حدلقة چشم بوده. 
شدت آن اغلب طاقت‌فرسا است و دارای نوسان بوده و کیفیتی 
انفجاری دارد. ویژگی اصلی سردرد خوشه‌ای, حالت دوره‌ای آن 
است. حداقل یکی از حمللات روزانة درد» تقریباً در همان ساعت 


از روز و به‌مدت یک نوبت خوشه‌ای رخ می‌دهد. بیمار Sagat‏ 
دچار سردرد خوشه‌ای» دارای نوبت‌های روزانة یک یا دو حمله از 
درد یک‌طرفة نسبتاً کوتاه‌مدت به‌مدت ۸ تا ۱۰ هفته در سال 
است؛ که معمولاً متعاقب آن, یک hold‏ بدون درد وجود دارد 
که به‌طور میانگین کمتر از ۱ سال به‌طول می‌انجاسد. سردرد 
خوشه‌ای هنگامی مزمن نامیده می‌شود که کمتر از ۱ ماه 
فروکش پایدار بدون درمان وجود داشته باشد. بیماران معمولاً در 
حدفاصل cer‏ دوره‌هاء کاملاً سرحال هستند. در قریب به ۵۰ 
درصد از موارده شروع سردرد در هنگام شب بوده. و مردان ۳ 
برابر زنان میتلا می‌شوند. بیماران دچار سردرد خوشه‌ای معمولاً 
در حین حملات oly‏ می‌روند. و سر خود را می‌مالند یا مس کوبتد 
يا تکان می‌دهند تا تسکین یابند؛ برخی بیماران حتی ممکن 
است در Gyr‏ حملات» پرخاشگر شوند. اين دقیقاً در نقطة مقابل 
بیماران دچار میگرن است که ترجیح می‌دهند در حين حملات, 
بی‌حرکت Bb‏ بمانند. 

سردرد خوشه‌ای Ly‏ علایم فصال‌شدن خودمختار 
پاراسمپاتیک جمجمه‌ای در همان‌سمت همراه است: پرخونی 
ملتحمه پا اشک‌ریزش» آب‌ریزش بینی یا احتقان بینی» یا 
اختلال عملکرد سمپاتیک جمچمه‌ای مانند افتادگی پلگ. 
اختلال سمپاتیک مرپوطه» محیطی بوده و احتمالا به‌دلیل 
فعال‌شدن پاراسمپاتیک همراه با سیب رشته‌های سمباتیک 
صعودی احاطه کننده شریان کاروتید متسع در حین عبور آن 
به‌داخل حفرة جمجمه است. هراس از نور و هراس از صدا 
چنانچه وجود داشته باشنده به‌احتمال بسیار زیاد یک‌طرفه و در 
همان سمت درد هستند تا آنکه دوطرفه (چتانکه در میگرن دیده 
می‌شود) باشند. Gra!‏ پديدة هراس از نور/ هراس از صدای 
یک‌ظر dong td‏ مشخص LATAC‏ است. سردرد خوشه‌ای 
احتمالاً ختلالی است که تورون‌های ضربان‌ساز مرکزی واقع در 
Aol‏ هیپوتالاموس خلفی را درگیر می‌سازد (شکل 24۷-۳). 


رضایت‌بخش‌ترین درمان, تجویز داروهایی برای 
پیشگیری از حملات خوشه‌ای تا رقع دورة مربوطه 
است. مع‌هذاء درمان حملات ole‏ یرای تمامی بیماران 
دچار سردرد خوشه‌ای در پُرهه‌ای از زمان ضروری 
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۷ بان سر رت 


سردرد خوشه‌ای god‏ کر اتبای حمله‌ای SUNCT/ SUNA‏ 
جنسیت She‏ > مونث مذکر < متث مذکر تقریباً ‏ موّنث 
درد 

نوع خنحری» خسته‌کننده خربان‌دان حسته‌کننده» BPRS‏ سوزشی» ختجری» BS‏ 

شدت طاقت‌فرسا طاقت‌فرسا شدید نا طاقت‌فرسا 

محل حدقه جشم» aloud‏ حدقة جشم گیسگاه اطراف حدفة pete‏ 
فراوانی حمله ۱ روز در میان تا ۸ بار در ۷-۲۰ بار در روز ste)‏ از ۵ بار در روز ۲-۲۰۰ بار در روز 

روز در بیش از نيمي از موارد] 
ول مدت هام ۱۵-۸۰ دقیقه ۷-۰ دقیقه ۵-۴۰ al‏ 
علایم خودمختار بله بله بله (پرخونی ملتحمه و اشسک‌ریزش 
علایم مبگرنی" بله بله بله 
عامل برانگیزاننده SSN‏ بله خیر ae‏ 
عوامل برانگیزانندة پوستی خر خیر بله 
تأثیر ایندومتاسین — “als‏ = 
درمان متوقف‌کننده اسپری بینی با تزرسق دون درمان اثربخش لیدوکائین (وربدی) 

سوماتریتان 

اکسیژن 
خرمان پیشکیرانه ورایاسبل ایندومناسین لاموتریژین 

متی‌سرجاید توپیرامات 


*اگر پرخونی ملتحمه و اشک‌ریزش وجود ندارده SUNA‏ درنظر گرفته شود. egal -b‏ هراس از توره یا هراس از صدا؛ هراس از نور و هراس از صدا معصولا 


یک‌طرفه و در همان سمت درد هستند. ». بیانگر پاسخ کامل به ایندومتاسین اسسته 


عازی ماختصاری: SUNA‏ حملات سردرد شبه‌نو رألژی یک‌طرقة کوتاه‌مدت همراه با علایم خودمختار چمحمه‌ای؛ SUNCT‏ حمللات سردرد شبه‌تور آلژی یک‌طرفة 


کوتاممدت همراه با پرخونی ملتحمه و انمک‌ریزش. 


درمان dla dias‏ 
سردرد خوشه‌ای به‌سرعت به‌اوج خود می‌رسد. و لذا 
لازم است درمانی با آغاز سریع انجام oF‏ بسیاری از 
بیماران دجار سردرد خوشه‌ای حاد, پاسخ بسیار خوبی 
ay‏ استنشاق اکسپژن نشان می‌دهند؛ که Ub‏ به‌صورت 
اکسیژن ۱۰۰ درصد با سرعت ۱۰-۲۱ لیتر در دقیقه 
به‌مدت ۱۵-۲۰ دفیقه تجویز شود. به‌نظر می‌رسد که 
جریان بالا 9 محتوای اکسیژن بالاا مهم هستند. 
سوماتریپتان. ۶ میلی‌گرم زیرجلدی, شروع rt‏ سریعی 


داشته و معمولاً طول مدت حمله را 45 ۱۰-۱۵ دقیقه 
کاهش می‌دهد؛ هیچ گون ه شواهدی از تاکی‌فیلا کسی 
وجود oli‏ اسپری‌های بینی سوماتریپتان (۲۰ 
میلی‌گرم) و زولمی‌تریپتان (۵ میلی‌گرم) هر دو در 
سردرد خوشه‌ای حاد اثربخش هستند. و گزینه‌ای مفید 
برای بیمارانی قلمداد می‌شوند که ممکن است تمایلی 
نداشته باشند خودشان هر روز به‌خودشان دارو BF‏ 
کنند. سوماترییتان خوراکی در پیشگیری يا درمان ale‏ 
سردرد خوشه‌ای بی‌تأثیر است. 
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درمان‌هاي پیشگیرانه (جدول (PVA‏ 
انتخاب درمان پیشگیرانه در سردرد خوشه‌ای, تا حدی 
به dab‏ مدت دورء آن بستگی دارد. بیماران با دوره‌های 
طولانی یا پیماران دچار سردرد خوشه‌ای سزمن, به 
داروهایی نیاز دارند که در صورت مصرف بلندمدت., 
بی‌خطر باشند. برای بیماران با دوره‌های نسبتاً کوتاه. 
تجویز دوره‌هایی محدود از گلوکو 195 تیکوئیدهای 
خوراکی یا متی‌سرجاید (که در ایالات متحده در 
کشترجی بویت مق تیاده Rt Stee‏ 
۰ روزه از پردنیزون, که با دوز روزانة ۶۰ میلی‌گرم 
به‌مدت ۷ روز آغاز شده و سپس تدریجاً ولی به‌سرعت 
کاهش axl‏ و abd‏ می‌شود. می‌تواند Bago‏ درد را در 
بسیاری از بیماران قطع کند. به‌نظر می‌رسد لینیم 
۲۰۰-۸۰۰۱ میلی‌گرم در روز) به‌ویژه برای شکل مزمن 
این اختلال dude‏ باشد. 

بسیاری از متخصصان. طرفدار وراپامیل به‌عنوان 
درمان پیشگيرانة خط اول برای بیماران دچار سردرد 
خوشه‌ای مزمن یا دوره‌های طولانی هستند. با وجود 
آنکه در oe‏ تأثیر وراپامیل SUIS‏ مشابه لیتیم است, 
ولی برخی بیماران به دوزهایی از وراپامیل نیاز دارند که 


مر رف | درمان پیشسگیرانه در سبردرد 
خوشه‌ای 


پیشسگیری کوتاد‌مدت پیشسکیری بلندمدت 
سردرد خوسه‌ای دوره‌ای و 
سردرد خوشه‌ای مزمن 
سردره خوشه‌ای دوره‌ای طول arid‏ 


پردنیزون» ۱۸۵/2 نا حداکتر 
۵ در روز: که ظرف مدت 
۱ روز ge ay‏ فطع می‌شود 
متی‌سرجابد, ۲-۱۲۳۵ در روز 
ورایامیل» ۱۶۰-۹۶۰۳2 در روز روز 
تزریق به‌داحل عصب پس‌سری کایابنتین " eme‏ ۱۲۰۰-۳۶۰ در 
بزرگ روز 

ملاتونین* Ving‏ در روز 


ورایامیل, FF omg‏ در روز 
aid‏ ۴۰۰-۸۰۰۳۵ در روز 

متی‌سرجاید* ۳-۱۲۲۵ در روز 
Folds‏ ۱۰۰-۴۰۰۱9 در 


* در سرتاسر جهان در دسترس نیست. 
" دارای تأثیر مفید بلقوه بوده ولی این تأثیر باثیات نرسیده است. 


به‌مراتب فراتر از دوزهای تجویز شده برای اختلالات 
قلبی است. گسترة دوز اولیه. ۴۰-۸۰ میلی گرم دو بار 
در روز است: دوز آثربخش می‌تواند حتی به ٩۶۰‏ 
میلی‌گرم در روز نیز برسد. عوارض جانبی مانتد یبوست 
و تورم اندام تحتانی می‌تواند دردسرساز شود. مع‌هذا, 
نگرانی بسیار مهم. بی‌خطر بودن وراپامیل به‌لحاظ قلبی- 
عروقی أست (به‌ویژه در دوزهای بالا). وراپامیل می‌تواند 
با آهسته کردن سرعت هدایت در گره دهلیزی- بطنی, 
سب ایجاد بلوک قلبی شود؛ بلوک قلبی را می‌توان با 
دنبال‌کردن فاصلة PR‏ در الکترو کاردیوگرام (ECG)‏ 
استاندارد پایش کرد. حدود ۲۰ درصد بیمارانی که با 
وراپامیل درمان می‌شوند. دچار اختلالاتي در ECG‏ 
می‌شوند. که حتی با دوزهای پایینی مانند ۲۴۰ میلی گرم 
در روز نیز ممکن است دیده شوند؛ در بیمارانی که 
تحت درمان با دوزهای ابتی قرار دارند. اين اختلالات 
ممکن است با گذشت زمان بدتر شوند. BCG‏ پایه 
برای تمامی بیماران توصیه می‌شود. در بیمارانی که دوز 
داروی Lgl‏ از ۲۴۰ میلی‌گرم در روز فراتر مي‌رود. 
01 باید ۱۰ روز پس از تغییر دوز تکرار شود. افزايش 
دوز معمولاً در مقادیر ۸۰ میلی‌گرمی انجام می‌شود. 
برای بیمارانی که تحت درمان بلندمدت با ورایامیل 
قرار دارند. پایش BCG‏ هر ۶ ماه یک‌بار توصیه می‌شود. 


gle js‏ با تحریک عصب 

هنگامی که درمان‌های طبی در سردرد خوشه‌ای مزمن, 
eG‏ امد پات میات اد تاه نضای قد یت زب 
اأستفاده کرد. تحریک عمقی مضز در bolle Ziel‏ 
خاکستری هیپوتالاموسی خلفنیی در درصد OG‏ 
ملاحظه‌ای از بیماران موفقیت آمیز بوده است. هرچند با 
وجود گزینه‌های پرشمار دیگری که هم‌اکنون در 
دسترس هستند. نسبت بالای خطر- به- منفعت آنه 
این روش را به روشی نامناسب تبدیل کرده است. در 
روش کمتر تهاجمی تحریک عصب پس‌سری, تحریک 
Sie‏ شب‌پره‌ای- کامی (اسفنوپالاتین» و تحریک کنندة 
غیر تهاجمی عصب واگ. نتایج مطلوبی گزارش شده 


است. 
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۴ همی‌کرانیای حمنه‌ای 
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وجه مشخصة همی‌کرانیبای حمله‌ای (PH)‏ عبارت است از 
دوره‌های کوتاه و مکرر از سردرد شدید یک‌طرفه. این درد نیز 
همانند سردرد خوشه‌ای, معمولا در پشت حدقة چشم بوده ولی 
ممکن است در تمامی سر نیز حس شود و با پدیده‌های 
خودمختار ماتند اشک‌ریزش و احنقان بینی همراه است. 
پژوهشگران معتقدند بیماران دچار فروکش, به PH‏ دوره‌ای 
Mine‏ هستند. درحالی که بیماران دچار شکل بدون فروکش آن» 
به PH‏ مزمن Mine‏ می‌باشند. ویژگی‌های اساسی ۳۳1 عبارت‌اند 
از درد بسیار سدید و یک‌طرفه؛ حملات کوناه‌سدت (۲-۴۵ 
دقیقه؟ حملات بسیار مکرر (معمولاً بیش از ۵ مرتبه در روز)؛ 
ویژگی‌های بارز خودمختار در همان‌سمت درد؛ سیر سریع FAS)‏ 
از ۷۲ ساعت)؛ و پاسخ بسیار عالی به ایندومتاسین. برخلاف 
سردرد خوشه‌ای که عمدتاً مردان را میتلا می‌سازده نسبت مذکر 
به موّنث در i. a PH‏ اب ۱ است. 

ایندومتاسین (ع۲۵-۷۵:0 سه بار در روز) که می‌تواند حملات 
PH‏ را به‌طور کامل سرکوب ند درمان انتخابی است. اگرچه 
عوارض جانبی گوارشی ناشی از ایندومناسین می‌تواند درمان را 
پیچیده سازد. ولی در حال حاضر هیچ‌گونه جایگزینی وجود ندارد 
که اثربخشی ابتی داشته باشد. توپیرامات در برخی موارد مفید 
است. برخی پژوهشگران از پیروکسیکام استفاده کرده‌اند» هرچند 
ol IS‏ آن بهاندازة ایندومتاسین نیست. به‌نظر نمی‌رسد ورایامیل 
که درمانی اثربخش برای سردرد خوشه‌ای قلمداد می‌شونه در 
درمان PH‏ مفید باشد. در برخی موارده PH‏ می‌تواند به‌طور 
هم‌زمان با نورالژی سه‌قلو وجود داشته باشد (سندرم PH‏ تیک)؛ 
ail‏ در اين سندرم نیز همانند سندرم خوشه‌ای- تیک» هر Algo‏ 
ممکن است به درمان جداگانه‌ای نپاز داشته باشد. 

طبق گزارش‌های موجود. PH‏ انویه با ضایعاتی در dal‏ 
زین‌ترکی و از جمله اهنجاری شریانی- وریدی» مننژیوم 
سینوس کاورنو پاتولوژی غدة هیپوفیز, و تومورهای اپیدرموئید 
ol pam‏ است. اگر بیمار dy‏ دوزهای بالای ایندومتاسین (بیش از 
۰ میلی گرم در روز) نیاز داشته باشد» احتسال SM‏ وی به 
«agit PH‏ بیشتر است. در بیماران مبتلا به PH‏ مشخصاً 
دوطرفه, باید به افزایش فشار مایع مغزی- نخاعی شک کرد. 
ار این که مین ایب که ارتدواسیی :سیب کاهین JA‏ 
مایع مغزی- تخاعی می‌شود. هنگامی که تشخیص PH‏ مطرح 
باشد» انجام MRI‏ برای رد dels‏ هیپوفیز اندیکاسیون دارد. 


SUNCT/ SUNA 
(حملات سردرد شبه‌نورآلژی یک‌طرفة کوتاه‌مدت‎ SUNCT 
همراه با پرخونی ملتحمه و اشک‌ریزش) نوعی سندرم سردرد‎ 
مشخصة آن» درد شدید و‎ ding نادر به‌شمار می‌رود که‎ Aol 
گیچگاه یا حدقة چشم است که کیفیتی‎ Miata یک‌طرفه در‎ 
ختجری و نبض‌دار دارد. برای مطرح کردن این تشخیص, وجود‎ 
ضروری است؛‎ A ۵-۲۴۰ حداقل ۲۰ حمله با طول مدت‎ 
اشک‌ریزش و پرخونی ملتحمهباید وجود داشته باشند در برخی‎ 
بیماران» پرخونی ملتحمه و اشکریزش وجود نداشته و‎ 
(حملات سردرد شبه‌نورآلژی یک‌طرفة‎ SUNA تشخیص‎ 
کوتاه‌مدت همراه با علایم خودمختار جمجمه‌ای) را می‌توان‎ 
مطرح کرد.‎ 
یک‌طرفه بوده و می‌تواند‎ SUNCT/SUNA تشهیص درد‎ 
در هر نقطه‌ای از سر باشد. در این میان. سه الگو را می‌توان‎ 
مشاهده کرد: حملات منفرد. که معمولا کوتاه‌مدت هستند؛‎ 
گروهی از حمللات؛ يا حمله‌ای طولانی‌تر که شامل حملات‎ 
است و در حدفاصل بین این حملات, درد به‌طور کامل‎ shaw 
برطرف نمی‌شود و لذا پدیده‌ای «دندانه- اره‌ای» ایجاد می‌شود‎ 
که با حملاتی به‌مدت چندین دقيقه همراه است. هر الگو را‎ 
می‌توان در بافتار یک سردرد زمینه‌ای پیوسته مشاهده کرد.‎ 
مشکوک می‌سازند.‎ SUNCT ویزگی‌هایی که ما را به تشخیص‎ 
عبارت‌اند از عوامل برانگيزانندة جلدی (یا عواملی دیگر) برای‎ 
حملات» عدم وجود 8499 تحریک‌ناپذیری یرای برانگیختن حمله‎ 
و عدم پاسخ‌دهی به ایندومتاسین. در‎ Mem در حدفاصل بین‎ 
معايتة نورولوژیک صرف‌نظر از اختللال حسی‎ tly) SUNCT 

سدقاو, طبیعی است. 

تشخیص SUNCTISUNA‏ اغلب با نورالژی سدقلو 
(1(۷)- بهویژه در TN‏ شاخة نخست- اشتباه می‌شود (فصل 
۵ عدم وجود made‏ خودمختار جمجمه‌ای يا حداقل بودن 
این علایم و وجود یک دور؛ تحریک‌ناپذیری آشکار نسبت به 
عوامل برانگیزاننده ب‌نفع تشخیص TN‏ هستند. 


SUNCT‏ انویه SUNCT = pbc Me)‏ را می‌توان با 
ضایعات هیپوفیز يا حفره خلفی مشاهده کرد. تمامی بیماران 
مبتلا به ol SUNCT/SUNA‏ با اتحام تست‌های عملکرد 


هیپوفیز و MRI‏ منزی همراه با نماهای هییوفیزارزیابی شود. 
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در‌هان متوقف‌کننده 
درمان حملات حاد. مفهوم مقبدی در SUNCT/SUNA‏ 
قلمداد نمی‌شود. زیرا این حملات طول مدتی بسیار 
کوتاه دارند. مع‌هذاء در بیساران بستری در بیمارستان 
lel‏ ید کون رورت LT Salted‏ 
توقف علایم می‌شود. 


پیشگیری پلندمدت جهت به‌حداقل رساندن کم‌تواني و 
بستری شدن در پیمارستان هدف درمان است. 
آثرپخش‌ترین درمان برای پیشگیری, لاموتریژین با دوز 
۲۰ میلی‌گرم در روز است. توپیرام ات و 
گاب‌اپنتین نیز ممکن است اثربخش باشند. در 
گزارش‌های به‌دست آمده از بیماران, کاربامازپین با دوز 
۰ ۰ میلی گرم در روز نیز فواید مختصری داشته 
است. 

رویکردهای جراحی مانند اقدامات تخریب سهقلو یا 
برداشتن فشار به‌روش ریز- عروقي به‌ندرت مفید بوده 
و اغلب سیب ایجاد عوارض بلندمدت می‌شوند. در 
برخی بیماران, تزریق به‌داخل عصب پس‌سری بزرگ‌تر 
با فواید محدودی همراه بوده است. تحریک عصب 
پس‌سری در زیرگروهی از این بیماران احتمالاً مفید 
dale‏ بو Lael ae‏ ریک عم بر تایه 
هیپوتالاموس خلفی در یک بیمار گزارش شده است. در 
موارد مقاوم. پیشگیری کوتاه‌مدت با لیدو کائین وریدی و 
نیز تحریک عصب پس‌سری می‌توانند اثربخش باشند. 


عبارت‌اند از: درد یک‌طرفة متوسط و پیوسته همراه با نوساناتی 
از درد شسدید؛ Gy by‏ شدن کامل درد پسس از مصرف 
ایندومتاسین؛ و مواردی از تشدید درد as‏ می‌تواند با pole‏ 
خودمختار و از جمله پرخونی ملتحمه» اشک‌ریزش» و هراس از 
نور در سمت مبتلا همراه باشد. سن شروع از ۱ ALS‏ سال 
متغیر است؛ زثان دو برابر مردان مبتلا می‌شوند. علت این 
بيماري نامشخص است. 


درمان شامل ایندومتاسین است؛ به‌نظر می‌رسد سایر 
WNSAID‏ تأثیر Sul‏ داشته یا بی‌تأثیر باشند. تزریسق 
عضلانی ۱۰۰ میلی‌گرم ایندومتاسین به‌عنوان نوعی ابزار 
تشخیصی مطرح شده است. و تجویز OT‏ به‌همراه تزریق 
دآرونما به‌صورت کور می‌تواند به‌لحاظ تشخیصی بسیار 
مفید باشد. از سوی دیگر. می‌توان ایندومتاسین خوراکی 
را ب‌صورت آزمایشی تجویز کرد. بدین صورت که آن 
را با دوز ۲۵ میلی‌گرم سه بار در روز آغاز کرد و به ۵۰ 
میلی گرم سه بار در روز و سپس به VO‏ میلی‌گرم سه یار 
در روز افزایش داد. cle‏ ارزیابی اینکه LT‏ دوز مورد 
نظر. دارای تأثیر مفید است یا خیر, ممکن است تجویز 
حداکثر دوز تا ۲ هفته لازم باشد. توپیرامات می‌تواند در 
برخی بیماران مفید باشد. تحریک عصب پس‌سری 
احتمالاً در ol‏ دسته از بیماران دچار همی‌کرانیای 
پیوسته که قأدر dy‏ تحمل ایندومتاسین نیستند. می‌تواند 
نقشی در درمان داشته باشد. 


dad of gland pA yew galas 

سردرد سرفه‌ای اولیه . سردرد سرفه‌ای اولیه نوعی سردرد 
منتشر است که به‌طور ناگهانی آغاز شده. چند دقیقه و گاهی تا 
چند ساعت به‌طول می‌انجامده و در اثر سرفه ایجاد می‌شود؛ و با 
پرهیز از سرفه کردن یا سایر رویدادهای برانگیزاننده (و از جمله 
عطسه کردن» زور زدن» ختدیدن» یا دولا شدن) قابل پیش‌بیسی 
است. در تمامی بیماران مبتلا به اين سندرم, باید تمامی علل 
جدی را قیل از مطرح کردن سردرد سرفه‌ای Ady!‏ 
«خوش‌خیم»» رد کرد. ناهنجاری کیاری Ly‏ هر ضایعه‌ای که 
سیب Shall‏ مسیرهای مایع موی تضاعی شنده با 
ساختمان‌های مغزی را جابجا کنده می‌تواند علت سردرد باشد. از 
سایر بیماری‌هایی که می‌توانند با سرفه Ly‏ سردرد فسالیتی 
به‌عنوان علامت اولیه تظاهر کنند عبارت‌اند از آنهربسم مغزیء 
تنگی کاروتید و بیماری مهره‌ای- قاعده‌ای. سردرد سرفه‌ای 
خوش خیم می‌تواند به سردرد فعالیتی خوش‌خیم (که در امه 
شرح داده خواهد شد) شبیه باشد» ولی بیماران دچار سردرد 
سرقه‌ای خوش‌خیم معمولاً مسن‌تر هستند. 


۶*۷ jas 


میکرن و plo‏ اختلالات سردردی adsl‏ 


ca 


PE‏ بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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OL‏ سردرد سرفه‌ای اولیه 
ایندومتاسین با دوز عصد۲۵-۵۰ دو تاسه بار در روز 
درمان انتخابی است. برخی بیماران مبتلا به سردرد 
سرقه‌ای به‌دتبال پونکسیون کمري, قطع کامل 
حملات‌شان را تجربه می‌کنتد؛ البته این گزینه در 
مقایسه با مصرف بلندمدت ایندومتاسین. گزینه‌ای ساده 
بوده, و در قریب به یک‌سوم بیساران اثربخش است. 
سازوکار این پاسخ, هنوز مشخص نیست. 


سردرد فعالیتی اولیه سردرد فعالیتی اولیه. علایمی دارد 
که شبیه هر دو نوع سردرد سرفه‌ای و میگرن هستند. این 
سردرد می‌تواند پا هر نوع فعالیتی ایجاد شود؛ و اغلب دارای 
کیفیت ضربانی میگرن است. این درد که می‌تواند از ۵ دقیقه تا 
۴ ساعت به‌طول انجامد, دوطرفه بوده و شروعی ضربانی دارد؛ 
در بیماران dais‏ میگرن؛ mle‏ میگرن نیز ممکن است اپجاد 
شوند. طول مدت این سردرد در نوجوانان معمولا بیشتر از 
بزرگسالان است. با پرهیز از فعالیت بیش از حد به‌ویژه در آب و 
هوای گرم یا در ارتفاعات بالاء می‌توان از بروز سردرد فعالیتی 
اولیه پیشگیری کرد. 

سازو کار سردرد فعالیتی اولیه نامشخص آست. انساع حاد 
وریدی» احتمالاً یکی از سندرم‌ها را توجیه می‌کند- یعنی آغاز 
حاد سردرد همراه با زور زدن و حبس کردن نفس» همانند آنچه 
در سردرد وزنه‌برداران رخ می‌دهد. از آزجای ی که Called‏ می‌تواند 
در چندین بیماری زمینه‌ای جدی» سیب ایجاد سردرد شود اینها 
را ul‏ در بیماران دچار سردرد فعالیتی درنظر داشت. درد آنژین 
صدری می‌تواند به سر انتشار یابده که احتمالا با واسطهة 
اتصالات مرکزی رشته‌های آوران واگ رخ می‌دهد. و می‌تواند 
به صورت سردرد فعالیتی (سردرد قلبی) تظاهر کند. ارتباط با 
Called‏ نشانة راهنمای بالینی اصلی است که نشان می‌دهد 
سرثرله خاستگاه قلبی دارد gid‏ کروموسیتوم می‌تواند گهگاه تسیپ 
ایجاد سر درد فعالیتی شود. ضایعات درون‌جمجمه‌ای و تنگی 
شریان‌های کاروتید نیز از سایر fle‏ احتمالی به‌شمار می‌روند. 


2 سردرد فعالیتی اولیه 


رژیم‌های ورزشی باید از شدت‌های پایین آغاز شده و 
به‌تدریج به سطوح بالاتری از شدت افزایش يابند. 


ایندومتاسین با دوزهایی بین ۲۵-۱۵۰:0۶ در روز 
معمولاً در درمان سردرد فعالیتی خوش‌خیم موثر است. 
ایندومتاسین (۵۰102) ارگوتامین Vg)‏ خوراکی» 
دی‌هی دروارگوتامین Ting)‏ از طریق اسپری (ste‏ و 
متی‌سرجاید (و۱-۲۳ خوراکی که ۳۰ تا ۴۵ دقیقه قبل 
از ورزش مصرف og‏ اقدامات پیشگیرانة مفیدی 
قلمداد می‌شوند. 


سردرد اولية ol pad‏ با فعالیت جنسی - سه شوع سردرد 
جنسی گزارش شده‌اند: دردی میهم و دوطرفه در سر و گردن 
که با افزایش تپهییج جنسی» تشدید می‌شود؛ سردردی ناگهانی» 
شدید و انفجاری که در حين ارگاسم رخ می‌دهد؛ و سردردی 
وضعیتی پس از نزدیکی که شبیه به سردرد ناشی از کاهش 
فشار gale‏ مفزی- نخاعی است. سردرد نوع سوم در اثر فعالیت 
جنسی شدید ایجاد شده و شکلی از سردرد ناشی از کاهش فشار 
مایع مغزی- نخاعی است (فصل ۲۱). سردردهایی که در زمان 
ارگاسم ایجاد می‌شوند» همواره خوش‌خيم نیستند؛ ۵-۱۲ درصد 
از موارد خونریزی تحت‌عنکیوتیه‌ای در اثر نزدیکی ایجاد 
می‌شوند. سردرد جنسی از سوی مردان بیش از زنان گزارش 
شده و می‌تواند در هر زمانی در حین سال‌های فعالیت جنسی 
رخ دهد؛ ضمن آنکه می‌تواند در چندین نوبت به‌صورت متوالی 
رخ داده و سپس دیگر lS gam‏ بیمار را آزرده‌خاطر نسازد (حتی 
بدون هیچ‌گونه paid‏ مشهودی در فعالیت جنسی). در بیمارانی 
که در هنگام نخستین مرتبه از تجربه کردن اين سردرد فعالیت 
جنسی خود را متوقف می‌سازند. سردرد ممکن است ظرف مدت 
۵ دقیقه تا ۲ ساعت برطرف شود. در قریب به نیمی از بیماران؛ 
سردرد جنسی ظرف مدت ۶ ماه برطرف خواهد شد. حدود نیمی 
از بیماران دچار سردرد جنسی, دارای سابقة سردرد فسالیتی 
هستند ولی میزان سردرد سرفه‌ای در آنان بیشتر نیست. میگرن 
احتمالا در بیماران دچار سردرد جنسیء شایع‌ثر است. 
8 سردرد جنسی اولپه 

سردردهای جنسی خوش‌خیمم, به‌نحوی تامنظم و ناشایع 
عود می کنند. درمان این سردردها در اغلیب موارد 
مي‌تواند به اطمینان‌بخشی و اراشة توصیه‌هایی دربارة 
توقف فعالیت جنسی در صورت ایجاد سردردی خفیف 


و هشداردهنده محدود باشد. از پرویرانول ول می‌توان 
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برای ناگی آز سردرديی استفاده کرد که به‌صورت 
منظم پا شایع عود می‌کنند. ولی دوز لازم آن از ۰ تا 
Ye.‏ میلی گرم در روز متغیر است. گزینة دیگر. نوعی 
داروی مسدود کنندة کاتال کلسیم به‌نام دیلتیازم با joo‏ 
۰۵2 ۶ سه joo‏ دز روز است. ار گوتامین (\mg)‏ با 
ابندومتاسین (¥d-d-mg)‏ که ۳۰-۴۵ دقیقه پیش از 
فعالیت جنسی مصرف شوند نیز می‌توانند مفید واقع 


۳0 


سوند. 


سردرد آسمان غرنبه‌ای اولیه آغاز ناگهانی سردرد شدید 
می‌تواند در he‏ هر گونه عامل برانگیزاننده رخ دهد. تشخیص 
افتراقی شامل خونریزی نگهبان از آنوریسم درون‌جمجمه‌ای, 
شکافت شریانی گردنی- سری و ترومبوز ورید مفزی است. 
سردردهایی با شروع انفجاری ممکن است در اثر مصرف 
داروهای مقلد سمپاتیک با مواد غذایی حاوی تیرامین در بیمار 
تحت درمان با WMAOT‏ رخ داد و Ly‏ می‌توانند علامتی از 
فثوکروموسیتوم باشند. هنوز به‌طور قطعی مشخص نشده است 
که Ul‏ سردرد آسمان‌غرنبه‌ای می‌تواند تظاهری از آنوریسم 
مغزی پاره‌نشده باشد spd Ly‏ هنگامی که بررسی‌های 
تصویربرداری عصبی و پونکسیون کمری؛ وجود خونریزی 
تحت‌عنکبوتیهای را رد sas‏ بیماران apps Loo‏ 
آسمان غرنبه‌ای معمولاً فرجام بسیار خوبی در بلندمدت دارند. در 
یک مطالعه بر روی بیمارانی BLAS‏ بررسی gle‏ مفزی- 
نخاعی و سی‌تی‌آسکن آنها منفی بوده است» حدود ۱۵ درصد 
آنان دچار دوره‌های راجعه‌ای از سردرد آسمان‌غرنبه‌ای شده و 
حدود نیمی از آنان بعداً به میگرن یا TTH‏ مبتلا شدند. 

نخستین تظاهر از هر نوع سردرد شدید با شروع LYSE‏ 
باید به‌طور دقیق با انجام تصویربرداری عصبی (سی‌تی‌اسکن, یا 
در صورت امکان, MRI‏ همراه با 1118 آنژیوگرافی) و بررسی 
مایع مغزی- نخاعی ارزیابی شوند. آنژیوگرافی متداول از مفز 
باید برای مواردی که در آنها هیچ گونه تشخیصی مطرح نبوده و 
پا برای موقعیت‌هایی بالینی نگه‌داشته شود که اختصاصا از 
آنوریسم درون جمجم های حکایست دارند. در سسردرد 
آسمان‌غرنبه‌ای اولية بدون آنوریسم درون‌جمجمه‌ای» ممکن 
است انقباض عروق مغزی به‌صورت قطعه‌ای و برگشت‌پذیر 
مشاهده شود. در صورت وجود لکوانسفالوپاتی خلفی» تشخیص 
افتراقسی شامل آنژئیست مفزی» توکسيسيتة دارویی 


(سیکلوس‌پورین. متوتروکسات/ سیتارابین درون‌تکال» 
سودوآفدرین با کوکائین4 اثرات پس از تزریق خون, و آنژیوپاتی 
پس از زایمان خواهد بود. درمان با نیمودیپین می‌تواند مفید واقع 
شود هرچند که way wld oly‏ انقبماض عروقی سردرد 
آسمان‌غرنبه‌ای اولیه. خودبخود برطرف می‌شود. 


سردرد ناشی از محرک سرد این عبارت. به سردردی 
اشاره دارد که به‌دنبال خوردن یا استنشاق ماده‌ای سرد و یا 
تماس ماده‌ای سرد با پدن رخ می‌دهد؛ و به‌سرعت ایجاد شده و 
Yous‏ ظرف مدت ۱۰-۲۰ دقیقه بس از قطع محرک مربوطه 
برطرف می‌گردد. هنگامی که Cel‏ سردرد در اثر خوردن ماده‌ای 
سرد ایجاد شده باشد» آشناترین عبارت برای آن, همان سردرد 
«یخ‌زدگی مفز» یا سردرد بستنی است. اگرچه سرما می‌تواند در 
سطحی خاص برای بسیاری از افراد آزارنده باشد ولی پایایی, 
شدت و ماهیت تقریباً طولانی این دردها است که آنها را از 
سایر دردها متمایز می‌سازد. کانال 1۳38 (عضو شمارة ۸ از 
زيرخانودة از کتیون پتانسیل گیرندة (iS‏ که یک حسگر 
شناخته‌شده دماهاي سرد است. می‌تواند واسطةّ ایجاد این 


ستدرم باشد. 


سردرد ناشی از فشار بیرونی فثسار بیرونی ناشی از 
اعمال فشار یا کشش بر روی سر می‌تواند سبب ایجاد دردی 
شود که ممکن است تا حدی منتشر شود. هرچند که این درد 
base‏ در اطراف محل فشار متمرکز است. این سردرد معمولاً 
ظرف مدت ۱ ساعت پس از قطع محرک مربوطه برطرف 
می‌شود. کلاه ایمنی» dud Sige‏ یا موهای بسیار بلند ذُم‌اسبی» 
نمونه‌هایی از محرک‌های مربوطه قلمداد می‌شوند. درمان» 


Jabs‏ شتاسایی مشکل و قطع محرک مورد نظر است. 
سردرد خنجری اولیه ویژگی‌های اصلی سردرد خنجری 


ag]‏ عبارت‌اند از: درد خنجری محدود به سر یا به‌ندرت محنود 
به صورت که از ۱ ثانیه تا چندین ثائیه یا دقيقه طول کشیده و 
به‌صورت یک ضربة واحد Ly‏ مجموعه‌ای از ضربات حس 
می‌شوند؛ عدم وجود pile‏ خودمختار جمجمه‌ای همراه؛ عدم 
برانگیختگی این حملات در اثر محرک‌های پوستی؛ و الگویی از 
age‏ در فواصلی نامتظم (چند ساعت تا چند روز). این دردها 
به‌صورت‌هایی گوناگون و تحت عنوان «دردهای تيشة 
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۷ یخ‌شکستن» با «سیخونک و UGS‏ ناگهانی» توصیف شده‌اند. و 
در بیماران دچار سایر سردردهای اولیه مائند میگرن: daTAC‏ 9 
cll Som‏ بیوسته بسیار شایع‌تر هستند. 


درمان 


پاسخ سردرد غنجری اولیه به ایندومتاسین (با دوز 
و ۲۵-۵۰ ۰ دو تا سه بار در روژ) معمولاً پسیار عالی 
است. به‌عنوان قانون کلی, علایم cel‏ سردرد ARIE‏ 
ail,‏ و تشدید می‌شوند, و پس از سپری شدن مدت 
زمانی به‌صورت کنترل شده با ایندومتاسین, می‌توان 


درمان را قطع کرد و نتیجه را تحت نظر گرفت. 


سردرد سکه‌ای ‏ سردرد سکه‌ای به‌صورت نوعی ناراحتی 
گرد ۳ بیضی‌شکل احساس می‌شود colt ol pow as‏ بودهه 
اندازة آن از ۱ تا ۶ سانتی‌متر متغیر است» و می‌تواند پیوسته Ly‏ 
متناوب باشد. die‏ کانونی بودن این سرشرد» ناشایع است. این 
سردرد می‌تواند دوره‌ای باشد» ولی در اغلب مواره در حین عوده 
ماهيتي پیوسته دارد. اختلال حسی موضعی مانند آلودينی پا 
هیپستزی ممکن است با این درد همراه باشد. ضایعات موضعی 
پوستی يا استخوانی باید با انجام معاینه و بررسی‌های لازم. رد 
شوند. درمان این بیماری دشوار است؛ پزشکان در آغلب موارد 
ضد افسردگی‌های سهحلقه‌ای مانند آمی‌تریپتیلین با داروهای 


سردرد مرتبط با خواب این سندرم سردردی معمولاً چند 
ساعت پس از آغاز خواب شروع می‌شود. سردردها از ۱۵ تا ۳۰ 
دقیقه ب‌طول انجامیده و معصولاً متوسط تا شدید و منتشر 
هستنده هرچند که ممکن است یک‌طرفه بوده و ضربان‌دار 
باشند. بیماران ممکن است بازگشت به خواب را گزارش کنند» 
به‌ طوری که فقط tip‏ ساعت بعد و در اشر حملة بعدی بیدار 
می‌شوند؛ در طول شب این الگو تا ۳ مرتبه تکرار می‌شود. 
چُرت‌های حین روز نیز می‌توانند سب ایجاد این سردرد شوند. 
اکثر بیماران» زن بوده و شروع آن معمولاً پس از ۶۰ سالگی 
el‏ سک el plas‏ پیهارر و تقد igs‏ ولی فشک است 
یک‌طرفه py‏ باشند. هراس از نور: هراس از dine‏ و تهوع 
معمولا وجود ندارند. نکتة عمده‌ای که باید به‌صورت تانویه در 


این ES‏ سردرد مورد توجه قرار کی رده هیپرتانسیون 
خوب کنترل‌نشده است؛ برای شناسایی این بیماری hep Li‏ 
پایش ۲۳ ساعتة فشار خون توصیه می‌شود 


درمان 


بیماران دچار سردرد مرتبط با خواب, معمولاً به یک 
دوز کرینات paid‏ (۲۰۰-۶۰۰:۵۵) در هنگام رفتن به 
بستر, پاسخ مي‌دهند. برای بیمارانی که قادر به تحمل 
لیتیم نیستند. وراپامیل (VF omg)‏ یا متی‌سرجاید 
\-Fmg)‏ در هنگام رفتن به بستر) می‌توانند رافتردهای 
جایگزین باشند. یک تا دو فنجان قهوه, یا کافئین با دوز 
چ:۶۰ به‌صورت خوراکی در هنگام رفتن بسه بستر 
مي‌تواند در قریب به یک‌سوم از بیماران موّثر باشد. در 
گزارش‌های موردی نیز آمده است که فلوناریزین, ۵108 
هر شب می‌تواند آثربخش پاشد. 


سردرد پایدار روزمرة جدید سردرد پایدار روزمر؛ جدید 
(NDPH)}‏ در هر دو جنس مذکر و موّنث ایجاد می‌شوده و 
می‌توند از نوع میگرنی بوده AS)‏ با علایم میگرن همراه (ems‏ 
و یا آنکه می‌تواند بدون علایم باشد و به‌صورت 11۴1 با شسروع 
جدید نظاهر کند. علایم میگرنی شایع بوده و شامل سردرد 
یک‌طرفه و درد ضریانی هستند؛ هر علامت در قریب به 
یک‌سوم از بیماران دیده می‌شود. تهوع» هراس از نور و با 
هراس از صدا در قریب به نیمی از بیماران رخ می‌دهند. برخی از 
«slew‏ دارای سابقة قبلی میگرن هستند؛ مع‌هذاء درصد بیماران 
دچار NDPH‏ که سابقة ابتلا به میگرن را دارند» بیشتر از 
فرآوانی میگرن در جمعیت عمومی نیست. ظرف مدت ۲۴ cole‏ 
حدود AF‏ درصد بیماران بدون سردرد خواهند بود. درمان 
NDPH‏ اولية نوع میگرنی شامل استفاده از درمان‌های 
Ml at‏ سوثر در میگرن است (مطالب قبلی را orate‏ 
NDPH‏ بدون علامت» یکی از شکل‌های سردرد اولیه است که 
Cons‏ به درمان بسیار مقأوم می‌باشد. درمان‌های پیشگیرانة 
استاندارد را می‌توان تجویز OS‏ ولی اغلب بی‌تأثیر هستند. 
1۳۳7 های انویه در sla, pice‏ دیگر شرح داده شده‌اند 
(فصل ۲۱). 
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ZLA‏ بیماری آلزایمر و 


piles‏ دمانس‌ها 


William W. Seeley, Bruce L. Miller 
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بیماری آلزایمر 

حدود ۱۰ درصد کل افراد با سن بالای ۷۰ سال دچار اختلال 
حافظهٌ چشمگیر بوده» و علت آن در بیش از نیمی از آنان» 
بیماری آلزایمر (AD)‏ است. برآورد می‌شود که Bile‏ کل هزينة 
سالانه لازم برای مراقیت از یک فرد بیمار دچار AD‏ پیشرفته, 
te‏ از ۵۰ هزار دلار بوده» حال آنکه بار هیجانی تحمیل شده 
بر اعضای خانواده و مراقبان وی» غیر قابل اندازه‌گیری است. 
AD‏ می‌تواند حتی در دهة سوم زندگی نیز بروز کند» ولی 
شایع‌ترین علت دمانس (زوال ذهن) در سالمندان به‌شمار 
می‌رود. بیماران آغلب با اختلال تدریجی در حافظة دوره‌ای و 
متعاقباً دمانس با پیشرفت آهسته که ظرف چندین سال ایجاد 
می‌شود» مراجعه می‌کنند. در AD‏ همراه با فراموشی متداول, 
آتروفی در تصویربرداری عصبی دیده می‌شود که در قطسات 
گیجگاهی میانی آغاز شده و سپس به بخش‌های جانبی و میانی 
از قطعات آهیانه‌ای و گیجگاهی و بخش جانبی قشر پیشانی 
گسترش می‌یابد. به‌لحاظ میکروسکوپی» پلاک‌های نوریتیک 
حاوی آمیلوئید بتا (AB)‏ کلافه‌هایی از رشنه‌های کوچک عصبی 
(11های) متشکل از رشته‌های نائوی هیپرف‌فریله و تجمع 
AB‏ در دیوارة عروق خونی قشر مغز و لپتومنتژ وجود دارند (به 
مبحث «آسیب‌شناسی» در delat‏ مطلب رجوع کنید). شناسایی 


re mn Ye nn a mn anne 


جهش‌های مسیب و ژن‌های مستعد برای AD‏ پایه و اساسی را 
برای پیشرفت سریع در درک مبانی زیست‌شناختی این اختلال 
فراهم آورده است. خطر ژنتیک اصلی برای AD‏ آپولیپوپروتئین 
(Apo ef) of‏ است. حمل یک آلل 384 خطر ابتلا به AD‏ را ۲ 
تا ۲ برابر اقزایش مي‌دهد. درحالی‌که وجود دو آلل. اين خطر را 
۶ برابر افزايش خواهد داد 


به‌طور ی که با اختلال حافظه آغاز شده و به سمت اختلالات 
زبان و دیداری- مکانی پیشرفت می‌کنند. با این وجود. حدود 
۰ بیماران دچار AD‏ با شکایات غیر مرتبط با حافظه مانند 
یافتن واژه» مشکلات سازمان‌دهی یا مسکلات جهت‌یابی 
مرأجعه می‌کنند. در برخی بیماران دیگر اختلدل عملکرد 
پردازش دیداری بالادست (که سندرم آتروفی قشری خلفی 
نامیده می‌شود) یا آفازی «لگوینیک» پیشرونده» تظاهرات اصلی 
تا چندین سال پیش از پینسرفت به‌سمت درگیر شدن 
حافظه و ple‏ حوزه‌های شناختی هستند. ضمن AST‏ برخی 
بیماران دیگر نیز ممکن است با نوعی سندرم آکینتیک- ریژید- 
دیستونیک نامتقارن («قشری- قاعده‌ای») یا نوعی 1595 
پیشانی» از AD‏ که با اختلال اجرایی همراه است, تظاهر کنند. 

در مراحل AD Adal‏ همراه با فرآموشی متداول: اختلال 
حافظه ممکن است تشخیص داده نشده و یا به فراموش کاری 
خوش خیم ناشی از افزايش سن نسبت داده شود. هنگامی که 
در آزمون‌های اسناندارد حافظه, به ۱/۵ انحراف معیار پایین‌تر از 
را فراهم می‌آورده زیرا حدود 4۵۰ بیماران دچار MCT‏ ظرف 
مدت ۴ سال به سمت AD‏ پیشرفت خواهند کرد (تقریباً 7۱۲ 
در سال). امروزه ساختار MCT‏ به‌طور فزاینده‌ای جای خود را به 
AD» doe‏ علامت‌دار زودرس» داده است تا مشخص شود که 
بیماری زمینه‌ای (بر اساس توعی نشانگر زیستی یا بالیتی) در 
فرد بیماری که هنوز ay‏ لحاظ عملکردی دچار اختلال 
جیران‌شده استه» cul AD bla‏ حتی در بخش‌های ابندایی‌تر 
اطلاق می‌شود که دارای شواهدی از نشانگرهای زیستی AD‏ 
Cul‏ (منیت oe‏ تصويربرداری آمیلوئید با استفاده از توموگرافی 
با گسیل پوزیترون یا کاهش ,۸ در صایع مغزی- نخاعی و 
مراحل Ady!‏ پیشگیری و درمان وضع شده‌اند که انجتام آنها از 
هم‌اکنون بر روی اسان آغاز شده است. شواهد جدید حکایت از 
می‌دهد, و می‌توأند حتی قبل از شروع دمانس رخ دهد. 


بیماری الراپمر و سایر دماس‌ها 
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در بیماری AD‏ مشکلات شناختی سرانجام سیب مختل 
شدن فعالیت‌های روزسره مانتد تگه‌داری حساب‌های مالیء 
پیروی از فرامین در محل IF‏ رانندگی» had‏ و رسیدگی به 
امور متزل می‌شوند. برخی بیماران از اين مشکلات بی‌اطلاع 
هستند (آنوزوگنوزی)» ولی اکثر بیماران در Solel‏ سیر بیماری به 
اختلالات خود آگاهی دارند. تغییر در محیط (سفر جابحایی» 
بستری در بیمارستان) سبب برهم‌خوردن پایداری بیمار می‌شود. 
با گذشت زمان؛ بیماران در هنگام پیاده‌روی یا در حین رانندگی» 
مسیر را گم می‌کنند. در کمال شگفتی» ممکن است اختلالی در 
نزاکت اجتماعی» رفتارهای متداول و گفتگوهای سطحی 
مشاهده نشود (حتی تا مراحل بعدی بیماری). 

در مراحل میانی AD‏ بیمار قادر به انجام وظایف خود در 
محل کار نبوده. به‌سهولت گم شده و دچار سردرگمی می‌شوده و 
به نظارت روزمره نیاز دارد. زبان مختل می‌شود- ابتدا نام‌گذاری» 
سپس ذرک مطلب, و سرانجام فصاحت. مشکلاتی در یافتن 
واژه‌ها و درازگویی ممکن است در مراحل اولیه مشهود باشند 
(حتی هنگامی که انجام تست‌های رسمی نشان دهند AS‏ 
نام‌گذاری و فصاحت. سالم هستند). آپرکسی رخ داده» و بیماران 
با مشکللاتی در انجام آزمایه‌های حرکتی متوالی آموخته‌شده 
مواجه هستند. اخستلالات دیداری- مکانی» به‌تدریج 
لباس‌پوشیدن, غذا خوردن» یا حتی راه‌رفتن را مختل می‌سازند. و 
بیماران قادر نیستند چیستان‌های ساده را حل کرده یا شکل‌های 
هندسی را کپی کنند. محاسبات ساده و خواندن ساعت به‌موازات 
هم دشوار می‌شوند. 

در مراحل آخر برخی افراد همچنان توان سرپا هستند و 
بی‌هدف پرسه می‌زنند. از بین رفتن قدرت قضاوت و استدلال» 
اجتناب‌ناپذیر است. هذیان شایع بوده و معسولا ساده است و 
مضامین شایع در آنها سرقت خیانته Ly‏ تش خیص ناترست 
هویت است. حدود ۱۰ بیساران AD‏ دچار سندر مکایگراس 
می‌شونده و معتقدند که فرد مراقب» جای خود را به فردی شیاد 
داده است. برخلاف piled‏ همراه با اجسام لوبی (DLB)‏ که در 
آن» سندرم کاپگراس از علایم ابنتدایی است. در AD‏ اين سندرم 
به‌صورت دیررس ظهور می‌کند. مهارگسیختگی و ستیزه‌جویی 
نامتمایز می‌توانند رخ داده و به‌صورت متناوب با انزوا و انفصال 
(بی‌ارادگی) دیده می‌شوند. الگوهای خواب- بیداری مختل شده 
و سرگردانی شب‌هنگام برای سایر اعضای خانواده دردسرساز 
می‌شود. برخی بیماران درهنگام ol,‏ رفتن پای خود را بر روی 


زمین می‌کشند و دچار ریژيدیتة عضلانی منتشر همرآه یا کندی 
5 جلفتگی جرکات می‌شسوند. بیماران در اغلب موارد حالت 
پارکینسونی پیدا می‌کنند (فصل )44٩‏ ولی به‌ندرت در هنگام 
استراحت leo‏ لرزش کم‌پسامد و با دامنة بالا هستند. هم‌پوشانی 
قابل‌ملاحظه‌ای میان بیماری پارکینسون PD)‏ و AD‏ وجود 
a,b‏ و برخی بیماران مبتلا به AD‏ دچار pate‏ کلاسیک‌تر 
PD‏ می‌شوند. 

“qa دچار ریزیدیته»‎ AD آخره بیماران‎ jl) Pp 
بستر می‌شوند» 9 برای خوردن:‎ dy بی‌اختیاری شدهه و محدود‎ 
لباس‌پوشیدن» 3 استفاده از دستشویی به کیک نیاز دارند.‎ 
ناگهانی میوکلوییک‎ OLS > رفلکس‌های تاندوتی بیش‌فعال و‎ 
(اتقباض ناگهانی و کوتاه‌مدت عضلات مختلف یا کل بدن)‎ 
ممکن است به‌طور خودبخود یا در پاسخ به تحریک جسمانی با‎ 
ety dad شنوأیی دیده شوند. در اغلب موارده مرگ در = سور‎ 
عفونت‌های ثانویه آمبولی ریوی» بیماری قلبی» یا شایعتر از‎ 
۱۰ آسپیراسیون رخ می‌دهد. طول مدت معمول ناش ۸ تا‎ idole 
سیر آن از ۱ تا ۲۵ سال متغیر است. به‌دلایلی‎ ody سال بوده‎ 
را در عملکرد‎ col کاهشی‎ AD تامعلوم. برخی بیماران دچار‎ 
تجربه کرده.درحالیکه برخی دیگر, کفه‌هایی طولائی بدون‎ 
بدترشدن قابل‌ملاحظه‌ای را تجربه می‌کنند.‎ 


در لوایل سیر بیماری سایر Ue‏ دسالس silly‏ رد کرد dag)‏ 
جداول ۰۳۵-۱ ۲۵-۳ و ۲۹-۶ رجوع کنید). بررسی‌های 
تصویربرداری عصبی (سی‌تی‌اسکن و (MRI‏ اگوی خاص 
واحدی ۳ در AD‏ نشان نداده و ممکن است در Kl!‏ بیماری: 
طبیمی باشند. با پیشرفت ۵۳ آتروفی قشری منتشرتر ولی 
معمولاً بیشتر در بخش خلفی همراه با آتروفی ساختمان‌های 
حافظه‌ای بخش میانی گیجگاهی مشهود می‌شوند (فصل ۳۵ 
شکل ۳۵-۱ و (dates‏ هدف اصلی از تصویرپرداری» رد سایر 
بیماری منتشر ماد سفید» و هیدروسفالی با فشار طبیعی (NPH)‏ 
است. تصویربرداری» ay‏ افتراق AD‏ از ple‏ اختلالات 
اضمحلالی ماتند دمانس پیشانی- گیجگاهی (FTD)‏ با بیماری 
کروتزفلد- جاکوب (CID)‏ که دارای الگوهای متمایزی در 
تصویربرداری Armand‏ نیز کمک می‌کند. بررسی‌های 
تصویریرداری عملکردی مانند تومسوگرافی با گسیل پوزیترون 
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(PET)‏ کاهش متابولیسم را در قشر گیچگاهی- آهیانه‌ای 
خلفی در AD‏ نشان می‌دهند (شکل ۳۵-۱ را ببینید), از PET‏ 
می‌توان برای تشخیص وجود آمیلوئید رشته‌ای در مضز نیز 
استفاده کرد (سکل ۳۵-۶ را ببینسد)ء و عبت بودن PET‏ 
آمیلوئید امروزه به شرط لازم برای ورود به کارآزسایی‌های 
درمانی AD‏ تبدیل شده است. مح‌هذاء موانعی که بر سر تفسیر 
وجود دارند. همچنان استفاده از PET‏ آمیلوئید در ارزیابی بالینی 
روتین را محدود ساخته‌اند. اگرچه اتصال آمیلوئید با PET‏ برای 
AD‏ تیییک است. ولی بسیاری از افراد مسن‌تر سالم و بدون 
علامت, برداشت آمیلوئید را نشان Lina ge‏ و احتمال ابتلای 
این اقراد به شکل بالینی AD‏ همچنان در دست مطالعه است. 
به‌همین ترتیب» دمانس ناشی از نوعی اختلال غیر AD‏ 
می‌تواند در بیماری که آمیلوئید مثبت را در تصویربرداری تشان 
مي‌دهد» علت زمینه‌ای باشد. نوار مضزی (الکتروانسفالوگرام- 
(EEG‏ طبیعی بوده یا آهسته‌شدن غیر اختصاصی را تشسان 
می‌دهد؛ برای بررسی تشنج‌های متناوب بدون > OMS‏ تشنجی 
می‌توان از EEG‏ طولانی‌مدت استفاده کرد. بررسی روتین cab‏ 
تخاعی نیز طبیعی است. سطح «ب۸ در مایع مغزی- نخاعی 
کاهش subse‏ درحالی که سطح پروتئین تائو در آن افزایش 
می‌یاید, ولی ویژگی‌های تست در این عیارسنجی‌هاه چالش‌هایی 
را در pal‏ تفسیر در برخی بیماران پدید می‌آورند. اعتلال 
پیشرونده وآهسته در حافظه و تشخیص موقعیت, نتایج طبیسی 
تست‌ها یآزمایشگاهی؛ و سی‌تی‌اسکن یا ای که فقط 
آتروفی هیپوکامپ و قشر مغز را به‌صورت منتشر یا Lae‏ در 
بخش خلفی نشان می‌دهد. کاملاٌ بغنفع AD‏ هستند. در قریب 
به ٩۰‏ درصد از موارده تشخیص بالینی AD‏ که پس از ارزیابی 
دقیق مطرح شده باشد در هنگام کالبدشکافی نیز به‌تأیید 
می‌رسد» و مواردی که به‌اشتباه تشخیص داده شده‌اند نیز Youn‏ 
در یکی از سه دستة زیر جای می‌گیرند؛ یکی از سایر اختلالات 
ایجادکنندة دمانس که در delat‏ این فصل شرح داده شده‌ان د؛ 
مخلوطی از AD‏ و پاتولوژی عروقی؛ یا DLB‏ 

برخی نکات راهنمای بالینی ساده در تشسخیص افتراقی 
مفید هستند. اختلال رامرفتن بارز و زودهنگام همراه با اختلال 
حافظة خفیف. بیانگر دمانس عروقی Ly‏ بهندرت» ۱۷۳۲۲ است 
(ادامة مطلب را ببینید). لرزش در حالت استراحت همراه با قاست 
خمیده برادی‌کینزی» و چهرةُ نقابی بیانگر PD‏ هستند (فصل 
5٩‏ هنگامی که دمانس پس از تشخیص تأییدشدة PD‏ رح 


می‌دهد» تشخیص صحیح معمولاً دمانس (PDD) PD‏ است: 
ولی بسیاری از بیمارانی که این تشخیص برای‌شان مطرح شده 
است» در کالبدشکافی مخلوطی از AD‏ و بیماری اجسام لویی را 
نشان خواهند داد. ظهور زودهنگام عللایم پارکینسونی به‌همراه 
توسان سطح آگاهي. توهم بینایی» یا تشسخیص نادرست هویست 
pod‏ هذیانی» بیانگر ]دا است. الکلیسم مزمن, باید 
پزشک را به‌فکر جستجوی کمبود ویتامین بياندازد از بین رفتن 
ou‏ موقعیت معصل § «goles!‏ همرأه با نشانه‌های پابنسکی» 
بیانگر کمیود ویتامین Biz‏ هستند (فصل £0( آغاز زودهنگام 
تشنج «igh‏ بیانگر نئوپلاسم مغزی اولیه یا متاستانیک است 
(فصل ۱۱۸). افسردگی قیلی یا فعطی» شک را به اختلال 
شناختی ناشی از اقسردگی برمی‌انگیزانده هرچند AD‏ می‌تواند 
علایم یک $499 مقدماتی افسردگی را تقلید کند. وجود سابقة 
درمان بی‌خوایی» اضطراب اختلال روان‌پزشکیء یا صرع. بیانگر 
مسمومیت مزمن دارویی است. پیشرفت سریع ظرف مدت چند 
هفته یا چند ماه همراه با ریژیدیته و میوکلونوس بیانگر CID‏ 
است (فصل ۵۳۰:). تغییرات بارز رفتاری همراه با سالم ماندن 
جهت‌یابی و آتروفی کانونی عمدتاً قدامی در تصویربرداری 
مغفزی, وجه مشخص4 cowl FTD‏ سابق خانوادگی منت 
دمانس» بیانگر یکی از شکل‌های خانوادگی AD‏ و یا یکی از 
سایر اختلالات ژنتیک همراه با دمانس مانند FTD‏ (ادامة 
مطلب را ببینید» HD‏ (ادامة مطلب را ببینید)» بیماری پریون 
(فصل 4۵۲۶ یا آتاکسی‌های ارئی نادر (فصل 4۵۰) است. 


آییدمیولوژي 

مهم‌ترین عوامل خطرساز برای AD‏ عبارت‌اند از سن بالا و 
سابقة خانوادگی مثبت. میزان شیوع ۸۳ با گذشت هر دهه از 
زندگی بزرگسالی افزايش Atl,‏ و در جمعیت بالای AD‏ سال به 
۲۰-۴۰ درصد می‌رسد. سابقهٌ خانوادگی Code‏ دمائس, بیانگر 
نقش ژنتیک در AD‏ است. هرچند توارث اتوزومی غالب تنها در 
۲ درصد بیمران رخ می‌دهد. جتسیت موتته یک عامل خطرساز 
مستقل از بیشتر بودن طول عمر زنان در مقایسه با مردان است» 
و obj‏ حامل آلل 54 Apo‏ مستعدتر از مردان حامل 94 هستند. 
وجود سابقة تروما ay‏ سر همراه یا تکان مفزی» خطر ابتلا به 
را اف زایش می‌دهد. AD‏ در گروه‌های دارای سطح 
تحصیلات پایین‌تره شایع‌تر است» ولی تحصیلات بر توانایی 
oS pb‏ در آرمون تأثیر گذاشته و بدیهی است که AD‏ می‌تواند 


Leas 


بیماری الرایمر و pit‏ دماس‌ها 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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ME‏ افرادی با هر سطح از تحصیللات را مبتلا سازد. پژوهشگران در 


یک مطالعه دریافتند که توانایی ابراز زبان نوشتاری پیچیده در 
اوایل دوران بزرگسالی؛ با کاهش خطر ابتلا به AD‏ همراه Cal‏ 
عوامل محیطی متعددی از جمله آلومینیوم. جیوه و ویروس‌هاء 
به‌عنوان علل AD‏ مطرح شده‌انده ولی در مطالعاتی دقیق؛ نش 
قابل ملاحظهای برای هیچیک از این تماس‌ها باثبات ترسیده 
است. به‌همین ترتیب» نتایج چندین مطالعه حکایت از آن دارند 
که مصرف ترکیبات ضد التهاب غیر استروئیدی با کاهش خطر 
فاد به jae AD‏ است ولا این غطره در مطالعات بزوک 
آینده‌نگر به‌تأیید نرسیده است. به نظر می‌رسد بیماری عروقی و 
بالاخص سکتة مغزیء سبب کاهش آسنانة بروز بالينی AD‏ 
می‌شود. به‌علاوه در بسیاری از بیساران دچار AD‏ آنژیوپاتی 
آمیلوئید می‌تواند سبب ایجاد خونریزی‌های میکروسکوپی» 
خونریزی وسیع در قطعات مفزی اتفار کتوس‌های ایسکمیک 
عمدتاً در Bole‏ سفید زیرقشری یا در مواردی نادرء لکوانس_فالوپاتی 
النهابی شود. دیابت» خطر ابتلا به AD‏ را س‌پرابر افزایش مي‌دهد. 
پژوهشگران هم‌اکنون در حال بررسی موارد زیر به عنوان عوامل 
خطرساز بالقوة Me)‏ به AD‏ هستند: افزایش سطوح کلسترول و 
هوموسیستگین؛ هیپرتانسیون؛ کاهش سطوح سرمی آسید فولیک؛ 
پایین بودن میزان مصرف میوه سبزی» و شراب قرمز ازطریق 


رژیم‌غذایی؛ و کم‌بودن سطح فعالیت جسمانی. 


آسدي 3 عتاسسی 

در کالبدشکافی؛ زودرس‌ترین و شدیدترین اضمحلال» معمولا 
در بخش میانی قطعهُ گیجگاهی pt)‏ انتورینال/ پری‌رینال و 
sell gato‏ بحش جاثبی قشر گیجگاهی, و هستة قاعده‌ای 
میثرت دیده می‌شود. یافته‌های مشخص Sugg wg Sue‏ 
پالاک‌های نوریتیک و 7۲ ها هستند (شسکل 484۸-1). این 
ضایعات ممکن است در Job‏ افزایش سن طبیعی مغز ‏ به تعداد 
اندک تجمع lp catch,‏ تابلوی غالب را در AD‏ تشکیل می‌دهند. 
شواهدی روزافزون» حکایت از آن دارند که انواعی از آمیلوتید 
محلول موسوم ب هآلیگومرهاء می‌توانند سبب اختلال عملکرد 
ملولی 088 و-همان مولکول توکسیکم Sith, AD 9p gal SI‏ 
سرانجام. پلیمریزاسیون بیشتر آمپلوئید و تشکیل فیبرییل سبب 
مرکزی از Solel‏ پروتئوگلیک ان‌ساء ۵4 موش آلفا- 


آتتی‌کیموتریپسین» و سایر پروتئین‌ها هستند. AB‏ نوعی 


پروتئین شامل ۳۹-۴۲ اسید آمینه است که به‌روش پروتشولیز از 
یک پروتئین تراغشایی بزرگ‌تر به‌نام پروتئین پیش‌سا زآمیلوئید 
سکرتازها- مشتق می‌شود (سکل (EEA-T‏ عملکرد طبیعی 
پپنیدهای AB‏ هنوز نامشخص است. APP‏ دارای ویژگی‌های 
Ady‏ دهندهةٌ عصبی و محافظت کنندة عصبی است. هستة پلاک» 
توسط هالهای احاطه شده است که حاوی میکر و گلیای فعال‌شده 
و نوریت‌های دیستروفیک و دارای واکنش ایمنی به تائو است. 
تجمع AB‏ در شریانچه‌های iim plas pie‏ یآمیلوگید نامیده 
می‌شود. ANEFT‏ از رشته‌های کوچک سیتوپلاسمی نورونی 
تشکیل یافنه‌اند که خود متشکل از پروتئین تائوی فسفریله‌شده 
به‌صورت غیر طبیعی هستند؛ و در زیر میکروسکوپ الکترونی 
به‌صورت رشته‌های مارپیچی جفت دبده می‌شوند. تائوه به 
میکروتوبول‌ها متصل شده و آنها را تثبیست می‌سازد. و بدین 
عصب‌رسانه‌هاء و سایر محموله‌های مهم در سرتاسر نورون 
حمایت می‌کند. اگر تائو هیپرفسفریله شود دیگر نمی‌تواند 
به‌درستی به میکروتوبول‌ها متصل شود و لذا از اکسون به 
سرتاسر سیتوپلاسم نورون و دندریت‌های دیستال پراکنده شده 
hi 3‏ به عملکرد doled ol‏ وارد مي‌شود. سرانجام act‏ بیماران 
دچار AD‏ در اغلب موارد دچار باتولوژی عروقی با DLB‏ 
هم‌زمان نیز می‌شوند. در حیوانات آزمایشگاهی مبتلا به AD‏ 
کاهش تائوی نورون با وجود آنکه تجمع :۸ اداسه می‌یاب ده 
آمینهایی ly‏ برای درمان‌های کاهندة تائو در انسان در دل 
پژوهشگران زنده کرده است. به‌لحاظ بیوشیمیایی, AD‏ با 
کاهش سطوح چندین پروتئین و عصب‌رسانه (و به‌ویژه 
استیلکولین)» آنزيم سازندة آن یعنی کولین استیل‌ترانسفراز» و 
گیرنده‌های کولیترژیک نیکوتینیک در مغز همراه است. کاهش 
سطح استیل کولین بیانگر اضمحلال نورون‌های کولیترژیک در 
anus‏ قاعده‌ای مینرت است که در سرتاسر قشر ie‏ پراکنده 
هستند. به‌علاوه تهی شدن ذخایر نورآدرنرژیک و سروتونرژیک 
Joba,‏ اضمحلال ه تدهای سا مفزی مانتد لکوس 
سورولئوس و سبجاف پشتی رخ می‌دهده یعنی همان محلی که 
انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی نورونی دارای واکنش ایمنی نسبت 
به تائو را سی‌توان حتی در افرادی شناسايی کرد که فاقد 
۲های قشری انتورینال هستند. 
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شکل ۴۴۸-۱ نوروپاتولوژی بیماری آلزایمر . 4 اضمحلال زودرس رشته‌های کوچک عصبی. حاوی کلافه‌هایی از رشته‌های 
کوچک عصبی و ریسمان‌های توروپیل, که بیشتر قطمات گیجگاهی le‏ و به‌ویژه نورون‌هاي هرمی ستاره‌ای را مبتلا می‌سازد که 
چنانکه در تصویر دیده می‌شود. جزایر BLY‏ ۲ از قشر انتورینال را تشکیل می‌دهند. B‏ 99 بزرگنمایی GIL‏ ماهیت رشته‌اي 
کلافه‌ها (بیکان‌ها) و ساختمان پیچید؛ پلاک‌های توریتیک (سر پیکان‌ها) دیده می‌شود که Fale‏ اصلی تشکیل‌دهند؛ة AB OT‏ است 


(در عکس کوچک‌تر, رنگ آمیزی ایمنی - بافتی - شیمیایی انجام شده بر روي AB‏ نشان داده شده Cowl‏ مقیاس‌ها عبارت‌اشد از 
۰ میکرومتر در تصویر A‏ ۵۰ میکرومتر در تصویر 8 و ۲۰ میکرومتر تصویر کوچک‌تر B‏ 


Step 1: Cleavage by either ۵ or ] secretase پروتتین پیش‌ساز آمیلوئید‎ PRAY شکل‎ 


| j و گاما سکرنازها کاتابولیزه‎ ey توسط آلفاء‎ (APP) 
COE a ON ایتدایی کلیدی, هضم‎ Me oe می‌شود. یک‎ 
ye embassy Lill Ly ASB) توسط بتاسکرتاز‎ 


¥ i 

i 1 و در نتیجه‎ (TACE] ADAMI7 يا‎ ADAM10) 
تولید فر آورده‌های غیر توکسیک کوچک‌تر است. 1۳۳9 ۱ تست‎ 
J v تجزية فر آورد؛ بتا سکرتاز توسط گاما سکرتاز‎ 


procoel Secretas product‏ مداد 
Ale gs)‏ تسیب yell pi‏ نسیی 402۲ بط بت نا 


غیر سمی AB‏ می‌شود؛ تجزیة S978‏ آلفا سکرتاز Step 2: Cleavage by y secretase‏ 
توسط گاما سکرتاز سبپ تولید پیتید غیر توکسیک SS‏ سس ۳۳۳۳ 
Aes ۳ ۶‏ . 4 42 
PB‏ می‌شود. تولید Afier‏ اضافی. یک عامل آغازگر Toxic Nontoxic Nontoxic‏ 
کلیدی آسیب سلولی در بيماري آلزایمر Amyloidogenic (AD)‏ 


است. درمان‌های AD‏ بر تلاش جهت کاهش تجمع 
م۸ از طریق آنتاگونیزه کردن پتا یا گاما سکرتازها: 
برانگیختن نوعي آلفا سکرتاز, یا پاکسازی ۸ 
متمرکز است که قبلاً و به‌دلیل استفاده از 
al‏ بادی‌های اختصاصی. تشکیل شده است. 
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4 
J 
4 
. 
i] 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


TE‏ ملاحفات ژنتیک 


چندین ژن» تقش مهمی را در روند بیماریزایی ۸۱ ایفا 
| می‌کنند. یکی از این ژن‌هاء ژن APP‏ واقع بر روی 
8 کروموزوم ۲۱ است. بزرگسالان مبتلا به تریزومی ۲۱ 
(سندرم داون) اگر تا سن بالاتر از ۴۰ سالگی زنده بماننده 
همواره دچار شاه‌علامت‌های بارز توروپاتولوژیک AD‏ شده و 
بسیاری از آنان دچار نوعی دمائس پیشرونده می‌شوند که بر 
روی عقب‌ماندگی ذهنی زمینه‌ای آنان سوار می‌شود. دوز اضافة 
ژن APP‏ بر روی کروموزوم HV‏ همان علت آغازگر PAD‏ 
سندرم داون بزرگسالان بوده و سب تولید بیش از حد آمیلوئید 
مغزی می‌شود. در تأیید این did yd‏ مشاهده شسده است که 
برخی از خانواده‌های مبتلا به AD‏ خانوادگی با سن شروع پاییز 
(FAD)‏ دارای جهش‌های نقطه‌ای در APP‏ هستتند. این 
خانواده‌ها اگرچه بسیار به‌ندرت یافت می‌شوند» ولی نخستین 
نمونه‌ها از انتقال تک‌ژنی اتوزومی غالب AD‏ به‌شمار می‌روند. 
تحقیق بر روی خانواده‌های بزرگ دچار FAD‏ در چندین 
نسل» به کشف دو ژن دیگر مسبب AD‏ بهنام پره‌سنیلین‌ها 
انجامید. پره‌سنیلین-۱ (PSL)‏ بر روی کروموزوم ۱۴ قرار داشته 
و پروتئینی موسوم به 8182 )| رمزگردانی می‌کند. جهش در 
این ژن می‌تواند سبب ایجاد AD‏ با شروع در سنین پایین شود 
به‌طوری که سن شروع آن قبل از ۶۰ سالگی و در اغلب موارد 
قبل از ۵۰ سالگی است و به‌صورت اتوزومی غالب و با نفوذ 
بسیار بالا منتقل می‌شود. در خانواده‌هایی با طیف گسترده‌ای از 
زمینه‌های قومی و نژادی» بیش از ۱۰۰ جهش مختلف در ژن 
25-7 یافت شده‌اند. پره‌ستلین- ۲ (۳3-2) بر روی کروموزوم ۱ 
قرار داشته و پروتلینی به‌نام STM2‏ را رمزگردانی می‌کند. 
جهش در ژن ۳5-2 نخستین بار در گروهی از خانواده‌های 
ol Sp pal‏ دارای Line}‏ قومی ولگ ای آلماتی یافت شد. 
پره‌سنیلین‌ها بسیار هُمولوگ بوده و پروتئین‌های مشابهی را 
رمزگردانی مي‌کنند که در ابندای امر به‌نظر می‌رسیددارای هفت 
کنش‌گاه تراغشایی هستند (و به‌همین دلیل STM‏ نامیده 
می‌شوند)» ولی مطالعات بعدی نشان داده‌اند که هشت مورد از 
چنین کنشگاه‌هایی وجود داشته. و یک تاحية زبرغشایی هم 
نیز وجود دارد. هم 5182 و هم STM2‏ پروتئین‌های نورونی 
سیتوپلاسمی هستند که به‌طور گسترده‌ای در سرتاسر دستگاه 
عصبی بیان wig se‏ و با نوعی پروتئین نقل و انتقال سلولی 
به‌نام 12 sel‏ که در نماتودی plidy‏ سنورایدیتیس الگانس یافقت 


می‌شوده همولوگ هستند. در بیماران دارای جهش در ژن‌های 
پره‌سنلین. سطوح پلاسمایی ABs‏ اف زایش می‌یابند» و 
جهش‌های ۴5-1 نیز سبب آفزایش »۸ در محیط کشت 
سلولی می‌شوند. شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد ۶5-1 در 
تجزیة APP‏ در جایگاه گاما سکرتازنقش داشتهء و جهش‌های 
رخ داده در هر یک از این دو ژن APP)‏ یا (PS-1‏ می‌توانند 
اختلالی را در تجزیه توسط گاما سکرتاز پدید آورند. جهش‌های 
رخ داده در 5-7 شایع‌ترین علت PAD‏ با شروع در سنین 
پایین بوده» 3 احتمالاً حدود ۴۰-۷۰ درصد کل موارد را تشکیل 
می‌دهند. جهش‌های رخ داده در 3-7 سبپ ایجاد GAD‏ سن 
شروع پایین‌تر(ميانگین سن lel‏ ۴۵ سالگی) و سیر کوتاهتر و 


با پیشرفت سریع‌تر Sil ge Ly)‏ طول سدت ۶-۷ سال) در 


مقایسه با بیماری ناشی از جهمش‌های رخ داده در ۳۵-2 
(میانگین سن آغازء OY‏ سالگی؛ میانگین طول مدت ۱۱ سال) 
می‌شوند. اگرچه در برخی از حاملان جهش‌های ۳5-2 دمانس 
پس از سن ۷۰ سالگی آغاز شده است ولی جهش‌های رخ داده 
در پره‌سنلین‌ها به‌ندرت سبب ایجاد LAD‏ شروع در سنین YR‏ 
می‌شوند. تست‌های ژنتیک بالینی برای این جهش‌های ناشایع» 
قابل دسترس بوده ولی احتم الا فقط در FAD‏ با شروع در 
سنین پایین اثریخش بوده و باید به‌همراه مشاورة ژنتیک رسمی 
انجام گیرند. 

ژن € Apo‏ واقع بر روی کروموزوم ۱٩‏ در روند بیماریزایی 
AD‏ نقش دارد. پروتتین مربوطه که آپولیپوپروتنین 0 نام دارده 
در انتقال کلسترول دخیل بوده Javed)‏ 4۲۱ را ببینیسد)» و ژن 
آن دارای سه آلل است: £2 £3 و ed‏ آلل 24 Apo‏ سبب 
اقزایش خطر Mo)‏ به AD‏ (و از جمله شکل‌های SS‏ و 
خانوادگی یا شروع در سنین (YL‏ در جمعیت عمومی می‌شود. 
حدود ۲۴-۳۰ درصد از جمعیت سفید بدون دمانس, دارای 
حداقل یک آلل 24 بوده (با فراوانی آللی ۱۲-۱۵ درصد)؛ و 
حدود ۲ درصد آنان هُموزیگوت‌های 64/64 هستند. از میان 
بیماران مبتلا به AD‏ ۴۰-۶۵ درصد دارای حداقل یک آلل 64 
بوده» که افزایش بسیار معنی‌داری در مقایسه با افراد شاهد 
قلمداد می‌شود. در Mad‏ مقابل» بسیاری از بیماران دچار CAD‏ 
فاقد هرگونه آلل 24 بوده و حاملان 54 ممکن است هیچ‌گاه 
دچار AD‏ نشوند. cul ply‏ وجود 54 برای ایجاد AD‏ نه لازم 
است و نه کافی است. با این حالء آلل 24 Apo‏ مهم‌ترین عامل 
خطرساز ژنتیک برای AD‏ تک‌گیر بوده و به‌عنوان نوعی 
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تعدیل کنندة وایسته یه دوز اين بیماری Jor‏ می‌کند به‌طوری که 
پایین‌ترین سن شروع» با هموزیگوزیتة £4 همراه است. 
سازو کارهای دقیقی که 24 موش از طریق آنها سبب ایجاد 
خطر ایتلا به AD‏ شده پا شروع آن را تسریع می‌کنده نامشخص 
هستند. ولی 64 سبب کاهش کارایی پاکسازی آمیلوئید و نیز 
سبب تولید قطعات توکسیک حاصل از تجزية مولکول می‌شود. 
Apo €‏ را مي‌توان در پلاک‌های نوریتیک شناسایی کرد و 
می‌تواند در تشکیل کلافه‌هایی از رشته‌های کوچک عصیی نیز 
دخیل باشد زیرا به پروتئین تائو متصل می‌شود. 4 Apo‏ سیب 
کاهش رشد نوریت در محیط کشت نورونی Baile‏ ريشة پستی 
شده» و احتمالا بیانگر نقشی زیان‌بار در پاسیخ مفز نسیت به 
آسیب است. برخی شواهد. حکایت از آن دارند که آلل 22 
می‌تواند خطر Mal‏ به AD‏ را کاهش دهد. استفاده از تست 
Apo 6‏ در تشخیص AD‏ هنوز مورد اختلاف نظر است» ولی 
به‌عنوان نوعی تست پیش‌بینی‌کننده در آفراد طبیعی توصیه 
نمی‌شود. زیرا ارزش پیش‌بینی کنندة دقیق آن هنوز مشخص 
نیست, و بسیاری از افراد دارای آلل 64 هیچ‌گاه ay‏ دمانس مبتلا 
نمی‌شوند. در بسیاری از افراد هوموزیگوت و هتروزیگوت 4 که 
شناختی سالم دارنده کاهش عملکرد متابولیک قشر jake‏ را در 
PET‏ نشان wold‏ که خود بیانگر اختلالات پیش‌علامتی ناشی از 
AD‏ یا نوعی آسیب‌پذیری ارئی شبکة هصدف AD‏ است. در آن 
دسته از افراد مبتلا dy‏ دمانس که معیارهای بالینی AD‏ را 
برآورده می‌سازنده يافتن آلل 54 سبب افزايش پایایی تشسخیص 
می‌شود؛ مع‌هذاه عدم وجود آلل ۵4 را نمی‌توان مدرکی برعلیه 
تشخیص AD‏ دانست. به‌علاوه» در تمامی بیماران دچار دمانس. 
و از جمله افراد دارای آلل 64 لازم است جستجویی برای He‏ 
برگشت‌پذیر اختلال شناخت oll‏ انجام گیرد. با این Apo Je‏ 
4 همچنان یگانه مهم‌ترین SG‏ زیستی مرتبط با خطر آبتلا 
به AD‏ به‌شمار می‌روده و مطالعات مربوط به نقش عملکردی 
4 و کاربُرد تشخیصی آن به‌سرعت در حال پیشرفت هستند. 
آلل ef‏ هیچ ارتباطی با خطر ابتلا به FTD‏ قاط با CID‏ 
yl‏ هرچند برخی شواهد و مدارک حکایت از آن دارند که 4و 
می‌تواند فنوتیپ اختلالات اضمحلالی غیر از AD‏ تروما به سره 
و ple‏ آسیب‌های مفزی را افزايش Limo‏ اختمال می‌رود 
ژن‌های دیگری نیز در ایجاد AD‏ نقش داشته باشند. به‌ویژه 
به‌صورت آلل‌های خطر جزئی برای ابتلا به شکل‌های تک‌گیر 
این بیماری. مطالعات انجام شده بر روی CUBIS)‏ موجود در 


سطح زنومی» مطرح‌کنتدة نقش احتمالی ژن‌های CLU‏ 
(کلاسترین)» PICALM‏ (پروتئین مونتاژ کلاترین متصل شونده 
به فسفاتیدیل‌اینوزیتول)» و CRI‏ (گيرندة شمارة ۱ جزء 30/40 
کمپلمان) هستند. CLU‏ ممکن است در بازگردش سینایسی 
نقشی داشته باشد» PICAEM‏ در اندوسپتوز با واسطة کلاترین 
شرکت tS go‏ و CRE‏ ممکن است در پاکسازی آمیلوئید از 
طریق pune‏ کمپلمان نقش داشته باشد. TREM2‏ ژنی است 
که در التهاب نقش دارد و سبب افزايش احتمال Mad‏ به دماتس 
می‌شود. حاملان جهش هوموزیگوت, دچار نوعی دمانس 
پیشانی همراه با کیست‌های استخواتی (بیماری ناسو- هاکولا) 
می‌شوند, در حالی‌که حاملان جهش هتروزیگوت» مستعد ابتلا 
به AD‏ هستند. 


درمار 


— 


به‌رغم عدم وجود علاج قطعی یا نوعی درمان دارویی 
قوی, درمان AD‏ اقدامی جالش‌برانگیز و در عین حال 
هسرب بختن. el‏ تا کید اشتلی؟ بتر Pele‏ بلتدعنت 
مشکلات نورولوژیک و رفتاری مربوطه و نیز فراهم 
آوردن حمایت‌های مراقبتی است. 

برقراری رابطه‌ای دوستانه با بیمار, اعضای خانوادة 
وی؛ و ple‏ مراقبان او برای درمان موفق ضروری 
استته در مراحل ابدناتی AD‏ وسایل de‏ کب سره 
مانند دفتر یادداشت و یاد آورهای روزمرة نصب شده 
در معرض دید. مي‌توانند مقید واقع شوند. اعضاي 
خانواده sb‏ بر انجام فعالیت‌های خوشایند تأکید ورزیده 
Lunada’,‏ که alata‏ مان aol‏ واره بل 
بیمار می‌شوند را منع کنند. آشپزخانه. دستشویی, راه‌پله. 
و اتاق خواب uh‏ ایمن شوند. و بیماران ممکن است 
سرانجام ناگزیر باشند رانندگی را کنار بگذارند. از بین 
رفتن استقلال عمل و تغییر محیط ممکن است سبب 
تشدید سردرگمی» سرآسیمگی, و خشم شوند. «بُریدن» 
افراد مراقب شایع orgs‏ و اغلپ as‏ انتقال ploy‏ به 
آسایشگاه و پا ایجاد مشکلات سلامتی جدیدی در افراد 
ily‏ نوس ی iiss‏ هن مرس ان باق 
استراحت افراد مراقب, می‌تواند به حفظ محیط درمانی 
پلندمدت موفق کیک کند. استفاده از مراکز مراقیت 
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روزانه از افراد بزرگسال می‌تواند در این زمینه مقید 
باشد. گروه‌های حمایتی محلی و ملی. ماتند اتجمن 
آلزایمر و اتحادية مراقبان خانواده متابع ارزشمندی در 
این dine}‏ به‌شمار می‌روند. در سالیان اخیر. دسترسی 
ایتترتتی dy‏ این منابع. ol»‏ پزشکان و خانواده‌ها فراهم 
آهده است. 

دونه‌پزیل (با دوز هدف ۱۰ میلی‌گرم در روز 
ریواستیگمین (با دوژ هدف ۶ میلی‌گرم. دو بار در روز 
یا چجسب ۹/۵ میلی گرمی. به‌صورت روزانه), کالاتتامین 
(یا دوز هدف ۲۴ میلی گرم در ajay‏ گسترده رهفش)ء و 
ممانتین L)‏ دوز هدف ۱۰ میلی pe‏ دو بار در روز از 
سوی سازمان LE‏ و داروی آمریکا IDA)‏ برای درمان 
AD‏ به‌تأیید رسیده‌اند. تاکرین به‌دلیل توکسيسیتاً 
کبدی. دیگر مصرف تمی‌شود. افزايش دوز برای هر یک 
از اين داروها باید ظرف مدت ۴-۶ هفته صورت گیرد 
تا عوارض جاثیی آنه | ب حداقل ممکن برسد. تأثیر 
فارماکولوژیک دونه‌پزیل. ریواستیکمین, و گالانتامین. 
همانا مهار کولین‌استرازها و عمدتاً استیل کولین استراز 
است که سیب افزایش سطوح استیل کولین در مغز 
می‌شوند. به‌نظر می‌رسد ممانتین از طریق مسدود کردن 
گیرنده‌های کلوتامات بیش از حد تحریک‌شدءه NMDA‏ 
ان- متیل- دی- آسپارتات) عمل می‌کتد. نتایج 
مطالعات متقاطع دو سو کور و دارای گروه شاهد 
دریافت کنتدة Lidg sls‏ که بر روی نقش ممانتین و 
مهار کنتده‌های کولین‌استراز در درمان AD‏ متوسط تا 
شدید انجام گرفتهاند. نشان داد‌اند که اين داروها سیب 
بهیود امتیاز عملکرد مراقبان بیماران و نیز کاهش آشکار 
میزان آفت امتیاز تست‌های شتاختی در مدت ۲ سال 
می‌شوتد. بیمار متوسطی که تحت درمان با نوعی 
مها رکتندة آنتی کولیناستراز قرار دارد. امتیاز MMSE‏ 
(آزمون وضعیت روانی مختصر) خود را تا حدود سک 
Jl.‏ حفظ می کتد. درحالی که play‏ تحت درمان با 
داروتماء در همان دورءةٌ زمانی ۲-۳ cal shad‏ می کند. 
ممانتین که یا به‌تتهایی و Ly‏ به‌همراه مهار کنتده‌های 
کولیناستراژ مورد استفاده قرار می‌گیرد. سیب آهسته‌تر 
شدن cdf‏ شناخت و کاهش حجم بار تحمیل‌شده بسر 
ol il‏ مراقب بیماران دچار AD‏ متوسط تا شدید می‌شود. 


ولی برای AD‏ خفیف به‌تآیید ترسیده است. هر یک از 
این تر کییات. فقط اثربخشی مختصري در درمان AD‏ 
دارند. تجویز مهار کننده‌های کولین‌استراز, نسبتاً آسان 
بوده و عوارض ile‏ اصلی آنها عبارت‌ند از pode‏ 
گوارشی (تهوع. اسهال. کرامپ‌های شکمی). تغییر خواب 
همراه با slabs,‏ ناخوشایند تا واضح برادی کاردی 
(معمولا خوش‌خیم), و گرفتگی‌های عضلانی, 

در یک dolls‏ مشاهده‌ای آینده‌نگر. مشخص شد 
که استفاده از درمان جایگزینی با استروژن سبب 
محافظت زنان به‌میزان حدود ۵۰ درصد از Saul‏ به AD‏ 
می‌شود. به‌نظر می‌رسد این مطالعه. تتایج دو مطالعة 
Ld‏ مورد- شاهدی را تأیید می‌کند. متأسفانه. در یک 
مطالعة آین‌ده‌نگر دارای گروه شاهد دریافت کننده 
دارونماء مشاهده شد که درمان ترکیسی استروژن- 
پروژسترون برای زنان يائسة بدون‌علامت. سبب 
افزايش (و نه کاهش) میزان شیوع دمانس مي‌شود. این 
مطالعه سیب از بین رفتن چشمگیر علاقه به درمان‌های 
هورمونی برای پیشگیری از دمانس شد. به‌علاوه 
هیچگونه منفعتی در درمان ۸۳ با استروژن به‌تنهایی 
یاقت نشده است. 

در یک کارآزمایی شاهددار بر روی عصارة جیتکو 
cea re eae eee ey an‏ 
مختصری در عملکرد شناختی افراد میتلا به AD‏ و 
دمانس عروقی مي‌شود. متأسفانه. پژوهشگران در یک 
مطالعة ۶ Ube‏ جامع پیشگیری که در چندین مرکز و با 
استفاده از جینکو انجام als‏ مشاهده کردند که سرعت 
پیشرفت به‌سمت دماتس در گروه تحت درمان با 
جینکو هیچگونه کاهشی نیافته بود. 

واکسیناسیون Ade‏ ۵ در موش‌های آزمایشگاهی 
مبتلا به AD‏ بسیار اثربخش بوده. و به پاکسازی 
آمیلوئید مغزی و پیشگیری از تجمع بیشتر آمیلوئید 
کمک کرده است. در کار آزمایی‌های انجام شده بر روی 
اتسان» این رویکرد در اقلیتی از بیماران به عوارض 
تهدید کتنده حیات منجر از جمله مننگوانس فالیت منجر 
شده است. یک رویکرد تجربی دیگر برای درسان AD‏ 
استفاده از مهار کننده‌های بتا و گاما سکرتاز بوده است 
که سیب کاهش تولید ۸ می‌شوند. ولی دو کارآزمایی 
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نخست دارای گروه شاهد دریافت کنندة دارونما که بر 
روی دو داروی مهار کنندة Lill‏ سکرتاز psa‏ 
تارن‌فلوربیل و میماگاسیستات انجام گرفتند, با نتايجی 
منفی ol pod‏ بودند. و سماگاسستات مهمکن است سیب 
تسریع اختلال شناخت در مقایسه با افراد شاهد شده 
باشد. ایمن‌سازی نافعال با استفاده از آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی برعلیه ABs‏ در بیماران مبتلا به AD‏ 
خفیف تا متوسط. آزمایش شده است. نتایج این 
مطالعات نیز متفی بوده‌اند. و لذا برخی پژوهشگران 
معتقد بودند که Ue ps‏ بیماری در بیماران تحت درمات. 
پیشر فته‌تر از آن بوده است که پاسخی ay‏ درمان‌های 
کاهندة آمیلوئید شان دهد. ul ple‏ کار آزمایی‌های 
جدیدی بر روی افراد بدون علامت مبتلا به AD‏ خفیف. 
شکل‌های انوزومی غالب و بدون علامت از AD‏ و 
سالمندان دارای شناخت سالم که در بررسي با PET‏ 
آمیلوئید آنان مثبت بوده است. MET‏ شد. پژوهشگران. 
dallas‏ بر روی داروهاي تعدیل کنندهة تجمع و 
فسفریلاسیون تائو (و از جمله آنتی‌بادی‌های ضد تائو) را 
به‌عنوان درمان‌های احتمالی AD ly‏ و نیز اختلالات 
AD pb‏ مرتبط بات ائو (لز جمله FID‏ و اج 
فوق‌هسته‌اي پیشر ونده) آغاز کر ده‌اند. 

نتایج چندین مطالعة گذشته‌نگر, حکایت از آن 
دارند که داروهای ضد التهساب غیر استروئیدی و 
ادها 2۳ یدزوکسی ۳ Iles‏ درل 
pls‏ یم (HMG-CoA) A‏ ردوکتاز (استاتین‌ها) چنانچه 
پیش از آغاز بیماری مصرف شوند. ممکن است دارای 
اثر محافظتی در پرابر دمانس داشته باشند, ولی بر روی 
AD‏ علامت‌دار بهلحاظ بالینی تأثیری ندارند. سرانجام 
اینکه, امروزه علافة فراوانی نسبت Ay‏ بررسی رابطة بین 
دیابت و AD‏ در Jo‏ پژوهشگران ایجاد شده است. و 
مطالعاتی بر روی تنظیم اتسولین در حال انجام است. 

tll‏ دق ۲ متسد تزا As‏ دا 
شایع بوده و ممکن است به داروهای ضد افسردگی یا 
مهار کننده‌های کولین‌استراز پاسخ دهد. مهار کننده‌های 
انتخایی بازبرداشت سروتونین (551*1ها) به‌دلیل عوارض 
جانبی آنتی کولینر ژیک مختصری که دارند (برای Lis‏ 
اسیتالوپرام. با دوز هدف روزانه ۵-۱۰ میلی‌گرم)؛ به‌طور 


رایچ مصرف می‌شوند. تشنج را می‌توان با لوتیراستام 
درمان oe‏ مگر آنکه بیمار تصت درمان با pide‏ 
متفاوتی بوده باشد که قبل از شروع AD‏ اثربخش بوده 
باشد. س رآسیمگی. بی‌خوابی. توهم. و ستیزه‌جویی, 
ویژگی‌های Sul’‏ دردسرساز برخی از بیماران AD‏ بسوده. 
و اين رفتارها می‌توانند سبب انتقال بیماران به آسایشگاه 
شوند. آمروزه از نسل جدیدتر داروهای ضد روان‌پریشی 
آتیپیک مانند ریسپریدون, کوئتیاپین, و اولان زاپین با 
دوزهای پایین برای درمان این علایم عصبی- روانبی 
استفاده مي‌شود. مطالعات شاهددار انگشت‌شماری که 
به مقايسة داروها و مداخلة رفتاری در امر درمان 
سر آسیمگی پرداخته‌اند. نشان داده‌اند که داروها داراي 
آثریخشی اندک و عوارض ile‏ چشمگیر مرتبط با 
خواب. را‌رفتن. و عوارض قلبی- عروقی و از جمله 
افزایش خطر مرگ هستند. تمامی داروهای ضد 
ووازای شیارا عشتار کادن DAU‏ بوژه :و Se‏ 
در Glad‏ میعلا به-دقانتن: با jms lel‏ شتوزن: 
مع‌هذاء درمان رفتاری غیر داروبی روزمره و Gado‏ در 
اغلب موارد قابل دسترس نبوده و تجویز دارو Sle‏ 
برخی بیماران را ضروری می‌سازد. سرانجام a Sal‏ از 
تجویز داروهای دارای اثرات قوی آنتی گولیتر Sand‏ و از 
جمله داروهای خوابآور نیازمند نسخة پزشک و بدون 
نیاز به نسخه پزشک (مانند دیفن‌هبدرامین) با 
درمان‌های بی‌اختیاری (مانند أکسی‌بوتینین) باید قطعاً 
پرهیز کرد. 


دمانس عروقی 

دمانس همراه با بیماری عروقی مفز را می‌توان به دو دستة کلی 
تقسيم کرد: دم انس باانفاکتوس‌هاي متعدد ادس انس 
مولتیانفارکت)» و بیماری مادة سفید منتشر (کهلکوارایوز, 
لکواتسفالوپاتیآتروسکلروتیک زیرقشری» یا بیساری ببنزوانگر 
نیز نامیده می‌شود). به‌نظر می‌رسد که بیماری عروقی مغزء در 
آسیا علت به‌مراتب شایج‌تری برای دمانس در مقایسه با اروپا و 
آمریکای شمالی باشد که cde‏ این امر شاید افزایش میزان 
شیوع آتروسکلروز درون‌جمجمه‌ای باشد. افرا‌ی که دچار سکتة 
مغزی شده‌اند. ممکن است دچار اختلالات شناعتی مزمن شوند 
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۸ که معمولا دمافس Spe‏ انفارکت نامیده می‌شود. سکته‌هاي 


منزی می‌توانتد وسیع یا جزنی (گاهی لاکونار) بوده و معمولا 
چندین Lob‏ متفاوت از مغز را درگیر می‌سازند. ایجاد دمانس تا 
حدی به کل حجمی از قشر مفز بستگی دارد که آسیب دیده 
است. بیماران معمولاً دوره‌های متمایز قبلی از اختلال 
نورولوژیک ناگهانی را گزارش می‌کنند. بسیاری از بیماران دچار 
دم انس مولنتی‌انفارکت دارای سابقة هیپرتانسیون, دیابست» 
بیماری شریان کرونر یا سایر نظاهرات آتروسکلروز گسترده 
هبسند خر doles‏ قب یکزد ممکن اس ت اختلالات تیرواوژیک 
کانونی stile‏ همی‌پارزی؛ LAS‏ بابنسکی یک‌طرفه اختلال 
میدان بینایی, یا فلج بولبار od GIS‏ شوند. سکته‌های US Re‏ 
راجمن سبب پیشرفت مرحلهبهمرحلة بیماری می‌شسوند. 
تصویربرداری gmat‏ مناطق متعددی از انفارکتوس را تشان 
می‌دهد. بنابراین» شرح حال و یافته‌های تصویربرداری عصبی» 
این بیماری را از AD‏ افتراق می‌دهنه؛ مع‌هناء AD‏ و 
انفارکتوس‌های متعدد شایع بوده و گاهی به‌طور هم‌زمان رخ 
می‌دهند. با افزایش سن طبیعی» آمیلوئید نیز در عروق خونی 
مغزی تجمع یافته و وضعیتی play‏ آنژیوبات یآمیلوتید مفزی 
(بدون دمانس) را پدید می‌آورد که اقراد مسن‌تر را به خوتریزی 
قطعه‌ای و خونریزی‌های میکروسکوپی مغزی مستعد می‌سازد. 
به‌نظر می‌رسد بیماران میتلا به AD‏ در معرض خطر بالاتری از 
نظر Mal‏ به آنژیوباتی آمیلوئید قرار دارند» و همین ارتباط 
می‌تواند برخی از روابط مشاهده شده میان AD‏ و سکتة Se‏ 
را توجیه کند. 

برخی بیماران Hine‏ به دمانس» افزایش شدت سیکنال 12 
به‌صورت دوطرفه در bale‏ سفید زیرقشری را در MRI‏ نشان 
می‌دهند. که بیماری ماد Lud‏ منتشر نامیده شده و اغلب در 
ارتباط با انفارکتوس‌های لاکونار رخ می‌دهد JS)‏ ۲۵-۲ را 
ببینید) این دسانس می‌تواند سروعی تدریجی داشته و 
به‌آهستگی پیشرفت کند» و همین ویژگی‌ها آن را از دمانس 
مولتی‌انفارکت افتراق مي‌دهد» ولی برخی بیماران دیگره 
به‌صورت مرحله به مرحله بدتر می‌شوند که بیشتر وجه مشخصةً 
دمانس مولتی‌انفارکت است. علایم ابتدایی شامل سردرگمی 
خقیسف بی‌تفاوتی» اضطراب روان‌پریشی» و اختلالاتی در 
حافظه» مکان‌یابی» یا عملکردهای اجرایی. مشکلاتی بارز در 
قضاوت و جهت‌یابی و وابستگی به دیگران برای فعالیت‌های 
روزمره مدتی بعد آیجاد می‌شوند. سرخوشی, نشتگی» افسردگی» 


یا رفتارهای پرخاشگرانه نیز با پیشرفت بیماری شایع هستند. 
نشانه‌های هرمی و مخچه‌ای ممکن است وجود داشته باشند و 
اختلال راه‌رفتن در حداقل نیمی از اين بیماران دیده می‌شود. در 
بیماری پیشرفته» بی‌اختیاری ادراری و دیسآرتری همراه پا سایر 
علایم بولبار کلذب (مانند دیسفاژی» تاپایداری هیجاتی) یا بدون 
آنها شایع هستند. تشنج یا تکان‌های ناگهانی میوکلونیک در 
اقلیتی از بیماران ظهور می‌کنند. در اغلب موارد, این اختلال از 
ایسکمی مزمن حاصل از بیماری انسدادی در شریان‌ها و 
شریانچه‌های مغزی کوچک و سوراخ‌کننده (میکروآنژیوباتی) 
ناشی می‌شود. هر نوع تنگی ایجادکنندة بیماری در عروق مفزی 
کوچک. می‌تواند عامل زمینه‌ای حیاتی باشد» هرچند که علت 
اصلی» هیپرتانسیون است. عبارت بیماری Kip jer‏ باید با 
احتیاط مورد استفاده قرار گیرد» زیرا نمی‌تواند یک مقولهٌ واحد را 
به‌وضوح معرفی کند. 

fle ple‏ نادر بیماری Bole‏ سفید نیز با دمانس تظاهر 
می‌کتند. مانند لکودیستروفی متاکروماتیک بزرگسالان (کمسود 
آریل‌سولفاتاز (A‏ و لُکوانسفالوپاتی چندکانونی پیشرونده (فصسل 
(VTE‏ شکلی از بیماری Bole‏ سفید که به‌صورت غالسب به‌ارث 
می‌رسد CADASIL‏ (آرتریوپانی اتوزومی غالب مغزی همراه 
b‏ نفارکت‌های زیرقشری وکواقسفالوباتی) نامیده می‌شود 
نامپده شده و در ادامه و در میحت «سایر [fe‏ دمانس* شرح 
داده خواهد شد. 

اختالالات col iS gine‏ می‌توانند با دوره‌های شبیه سکن 
مغزی تظاهر کرده و می‌توانند ب‌صورت انتخابی» سبب آسیب 
دیدن عقده‌های قاعده‌ای یا قشر مفز شوند. بسیاری از چنین 
بیمارانی» سایر یافته‌های حکایست‌کننده از نوعی اختلال 
سیستمیک يا نورولوژیک مانند آفتالموپلژی» اضمحلال شبکیه, 
ناسنوایی» میوپاتی» نوروپاتی» Ly‏ دیابت را بروز می‌دهند. 
تشخیص این بیماری دشوار بوده» ولی سطوح لاکنات و 
پیرووات در سرم يا (به‌ویژه) در مایع مغزی- نخاعی ممکن است 
غیر طبیعی باشند. و بیوپسی از بافت مبتله و ترجیحا عضله 
می‌تواند تشخیص را تأیید WS‏ 

درمان دمانس عروقی باید بر پیشگیری از آسیب ایسکمیک 
و از طریق تثبیت Ly‏ رفع علل زمینه‌ای مانند هیپرتانسیون» 
tubs‏ استعمال دخانیات, یا فقدان فعالیت جسمانی متمرکَز 
باشد. بهبود عملکرد شناختی از دست Ath,‏ بعید بوده, هرچند که 
وجود نوساناتی با دوره‌هایی از بهبود نیز شایع هستند. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل 24۸-۳ سه سندرم بالینی دمانس پیشانی- گیچگاهی (FID)‏ تصاویر مقاطع MRI‏ تاجی از بیماران نمونه مبتلا به شکل 
رفتاری از FID‏ [سمت dg‏ دمائس معنایی (مرکز و آفازی بدون‌قصاحت پیشرونده (سمت راست). مناطق آتروفی ابتدایی و شدید در هر سندرم 
نشان داده شده‌ائد (نوک پیکان‌های (eden‏ علایم شکل رفتاری عبارت‌اند از آتروقی پیشانی- جزیره‌ای و کمربندی قدامی» که به قشر پیش‌پیشانی 
پشتی- جانبی و حدقه‌ای گسترش می‌یابد. در آفازی پیشروندة (PPA) Ail‏ شکل معنایی آتروفی گیجگاهی- قطبی بارز دیده می‌شود که اغلب در 
سمت چپ cul‏ ۳۳۸ شکل بدون‌فصاحت/ بی‌دستوری, با اضمحلال بارز جزیره‌ای پشتی و اوپرکولار پیشانی همراه است. 


طیف اضمحلال قطعه‌ای پیشانی - کیجگاهی 
دمالس پیشانی- گیچگاهی (FID)‏ & گروهی از سندرم‌های 
ih‏ اشاره دارد که وجه اشتراک Lal‏ پاتولوژی اضمحلال 
قطه‌ای پیشانی- گیجگاهی (FTLD)‏ است. PTD‏ اغلب در 
دهه‌های پنجم تا هفتم آغاز شده و شیوع آن در این گروه سنی 
بهاندازة cud AD‏ نتایج مطالعات ابتدایی نشان داده‌اند که 
FID‏ ممکن است در مردان شایع‌تر از زنان باشد. هرچند که 
گزارش‌های esl‏ این افته را زیر سوآل می‌برن. اگرچه سابقة 
خانوادگی دمانس شایع است» ولی توارث اتوزومی غالب, تنها در 
۱۰-۰ درصد کل موارد FTD‏ دیده می‌شود. 

ناهمگونی بالینی مشاهده شده در SSS FID‏ و 
خانوادگی» قابل توجه است. سه سندرم بالینی اصلی شرح داده 
شده‌اند (سکل 4۸-۳ در نوع رفتاری {bvFTD)‏ که 
شایع‌ترین سندرم FID‏ قلمداد می‌شود» اختلال عملکرد 
دستگاه‌های اجتماعی و هیجانی خود را به‌صورت بی‌تفاوتی» 
مهار گسیختگی رفتارهای جیرگرایانه. از chet‏ رفتن حس همدلی؛ 
و پرخوری نشان می‌دهد. که در اغلب موارد ولی نه هميشه با 
اختالالاتی در کنترل عملکردهای اجرایی همراه است. دو شکل 
از آفازی پیشروندة اولیه (PPA)‏ نی شکل معنایی و شکل 
بدون‌فصاحت/ بی‌دستوری» در اثر FTLD‏ شایع بوده و در زیر 
چتر PID‏ قرار می‌گیرند. در شکل معنایی» بیماران به‌آهستگی 
توانایی رمزگشایی واژه شی» مختص dy‏ فرده و معنای هیجان 
را از دست dirs»‏ درحالی‌که بیماران دچار شکل 


بدون‌فصاحت/ بی‌دستوری» دچار ناتوانی مفرط در تولید واژه 
می‌شوند که اغلب با اختلال بارز تکلم حرکتی همراه است. هر 
یک از cyl‏ سه سندرم بالینی» ols‏ در اغلب موارد ovFTD‏ 
ممکن است با بیماری نورون حرکتی (MND)‏ همراه باشند, که 
در این صورت» از عیارت FTD-MND‏ استفاده می‌شود. 
بهعلاوه» سندرم قشری- قاعده‌ای (CBS)‏ و سنلرم فلج 
فوق‌هسته‌ای پیشرونده PSPS)‏ را می‌توان بخشی از طیف 
یالینی ۲11.10 دانست. به‌علاوه بیماران ممکن است در bel‏ به 
هر یک از سندرم‌های اصلی فوق‌الذکر مبتلا بوده ولی Hane‏ 
علایم بارز هر سندرم دیگر را بروز دهند. 

یافته‌هایی که بر بالین بیمار CHL‏ می‌شوند بسته به محل 
آناتومیک این اختلال متفاوت هستند. اضمحلال با AE‏ نیمکرة 
سمت راست Ly‏ اسمحلال متقارن GAAS‏ کمربندی/ میانی 
10 است. بیماران مبتلا 4 PPA‏ بدون‌فصاحت! 
بی‌دستوری» اضمحلال شکنج پیش‌مرکزی و اوپرکولار پیشانی 
سمت چپ (غالب) را نان دادم درحالی که آتروفشی گیجگاهی 
دیداری» محاسبات ریاضیء و جهت‌یابی ممکن است تا لواخر هر 
نوع ستدرم FID‏ طبیعی باقي بمانند. بسیاری از بیماران دچار 
آفازی بدون‌قصاحت یا ۷۳1 پس از مدتی و بهدلیل 
گسترش بیماری به ساختمان‌های دیانسفال و dole‏ مغزی» دچار 
PSP-S‏ شده يا به‌دتبال انتشار بیماری ay‏ قشرهای جانبی و 
پشتی اطراف شیار رولاند دچار علایم شبه CBS‏ مي‌شوند, 
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شایع‌ترین جهش‌هایی که بهشیوةٌ اتوزومی غالب به‌ارت 
رسیده و سبب FTD‏ می‌شوند» ژن‌های COORF72‏ (کروموزوم 
GRN ٩‏ (کروموزوم 4۱۷ و MAPT‏ (کروموزوم (WY‏ را درگیر 
می‌سازند. گسترش‌های هگزانوکلتوتیدی (GGGGCC)‏ در 
بخش po‏ رمزگردان 90172 جدیدتر از بقیه شناسایی 
شده و شایع‌ترین علت ژنتیک FID‏ خانوادگی یا تک‌گیر (که 
معمولاً به‌صورت  DVFTD‏ یا بدون (MIND‏ و اسکلروز جانبی 
آمیوتروفیک (ALS)‏ به‌شمار می‌روند. اين گسترش با کاهش 
بیان COORF72 mRNA‏ کانون‌های MRNA‏ هسته‌ای 
حاوی بخش‌های رونوبسی‌شدة گسترش مورد نظر و سایر 
d_amRNA‏ انکلوزی ون‌های سیتوپلاسمی نورونی حاوی 
پروتئین‌های تکراری دی‌پپتیدی ترجمه شده از MRNA‏ 
تکراری مورد نظر و پروتئین متصل‌شونده به Bw DNA‏ 
ترافعال ۴۳ کیلودالتونی (TDP-43)‏ در انکلوزیون‌های گلیال و 
سیتوپلاسمی نورونی همراه است. اهمیت این علایم گوناگون از 
نظر بیماریزایی» اسروزه موضوع پژوهش‌های فراوان است. 
جهش‌های MAPT‏ سبب تغییر در برش متناوب تائو شده و یا 
موجب از بین رفتن عملکرد مولکول تائو و در نتیجه ایجاد تغییر 
در اتصال میکروتوبول‌ها می‌شوند. در مورد GRN‏ جهش‌های 
رخ ob‏ در توالی رمزگردانی ژن رمزگردان پروتئین پروگرانولین» 
سبب اضمحلال MRNA‏ در اثر تخریب با واسطة جچهش‌های 
بی‌معنی شده و در واقع متالی نادر از نوعی جهش اتوزومی غالب 
را فراهم می‌آورد که سیب عدم کفایت هاپلوئیدی شده و سطح 
پروتئین پروگراتولین موجود در گردش خون را حدود ۵۰ درصد 
کاهش می‌دهد. نکت شگفت‌انگیز آن است که اخیراً گزارش 
ده است یک بیمار دارای جهش‌های GRN‏ بر روی هر دو 
کروموزوم, دچار لیپوفوشینوز سروئید نورونی شده است و همین 
امر» سبب گردید که پژوهشگران بر روی لیزوزوم به‌عنوان محل 
اختلال عملکرد مولکولی در FTD‏ ناشی از GRN‏ متمرکز 
شوند. پروگراتولین نوعی عامل رشد است که به گیرنده‌های 
عامل نکروز توموری (TNF)‏ متصل شده و در ترمیم باقتی و 
رشد تومور دخالت دارد. البشه هنوز مشخص نیست که 
جهش‌های ایجاد شده در پروگرانولین چگونه سپب FID‏ 
می‌شوند. ولی محتمل‌ترین سازوکار, شامل اختلال عملکرد 
لیزوزوم و افزايش التهاب عصبی است. هم جهش در MAPT‏ و 
هم چهش در 01۷ با علایم پارکینسونی همراه هستننده 
Jey‏ که ALS‏ نادر است. به‌ندرت» جهش‌های رخ داده در 


ژن‌های مربوط به پروتتین حاوی والوسین VCP)‏ کروموزوم )٩‏ 
و پبسروتئین 20 بدنة چند- وزیک ولی باردار CHMP2b)‏ 
کروموزوم ۳) نیز سبب ایجاد FTD‏ خانوادگی اتوزومی TE‏ 
می‌شوند. جهش‌های رخ داده در ژن‌های TARDBP‏ (ژن 
رمزگردان (TDP-43‏ و FUS‏ (رمزگردان الحاق شده در سارکوم 
((FUS]‏ (ادام مطلب را ببینید) سب ایجاد ALS‏ خانوادگی- 
گاهی ol amas‏ نوعی سندرم -FTD‏ می‌شوند» date pb‏ که 
بیماران انگشت‌شماری نیز گزارش شده‌اند که فقط با FID‏ 
مرا اجعه کر bes‏ 

شاه‌علاست آسیب شناختی ماکروسکوپی FTLD‏ عبارت 
است از آتروفی کانونی قشر پیشانی» جزیره‌ای, و/ یا گیجگاهی» 
که آن را می‌توان با بررسی‌های تصویربرداری عصبی مشاهده 
کرد JSS)‏ 44۸-۳) و در هنگام کالبدشکافی نیز در اغلب 
موارد. در bb pte i>‏ است. ian‏ برخلاف نمای بیماری 
پیشرفته» بررسی‌های تصویربرداری حکایت از آن دارند که این 
آتروفي» آغلب بدصورت کانونی در یک نیمکره آغاز شده و 
سپس به نواحی دارای اتصالات متقابل به‌لحاظ آناتومیک (و از 
جمله عقده‌های قاعده‌ای) گسترش می‌یابد. از بین رفتن 
عصب‌دهی سروتونرژیک قشری در بسیاری از بیماران دیده 
می‌شود. برخلاف AD‏ دستگاه کولینرژیک در PTD‏ نسبتاً سالم 
استیلکولین استراز در این گروه از shan‏ اثرمخشی بسیر Stl‏ 
دارند. 

اگرچه مطالعات ابتدایی حکایت از آن داشتتند که ۱۵-۳۰ 
درصد از بیماران دچار FTD‏ در هنگام کالبدشکافی دچار AD‏ 
بوده‌اند» dere uss‏ پیشرونده در تشخیص بالینی» سیب افزایش 
دقت پیش‌بینی آسیب‌شناختی شدده و اکشر بیمارانی as‏ در 
درمانگاه‌های دمانس دارای تعصص در زمینكةٌ apes FTD‏ 
0 برای آنان مطرح شده است. علایم آسیب‌شناسی ۳11 
زمینه‌ای را نشان خواهند داد. یافته‌های میکروسکوپیک مشاهده 
شده در تمامی بیماران دچار FTLD‏ عبارت‌اند از گلیوزه 
میکروواکوئولاسیون» و از ببن رفتن نورون‌هاء ولی نوع بیماری 
بر اساس ترکیب پروتئینی انکلوزیون‌های نورونی و گلیال تعیین 
می‌شود؛ این انکلوزیون‌ها در قریب به ٩۰‏ درصد بیماران حاوی 
تائو پا TDP-43‏ بوده» و در V+‏ درصد Aas‏ انکلوزیون‌های 
حاويی FUS‏ دیده می‌شود (شسکل 4۸ 
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پیشانی $ 


شکل ۴۴۸-۴ وجه اشتراک سندرم‌های دمانس پيشاني- گیجگاهی, عبارت است از آسیب‌شناسی اضمحلال قطعه‌ای 
پیشانی - گیجگاهی زمینه‌ای, که می‌توان OF‏ را یسته به وجود انکلوزیون‌های حاوی تاو 1۳0-43 یا ۲175 در نورون‌ها و گلی ا 
تقسيم‌بندي کرد. ارتباط بین سندرم‌های بالینی و دسته‌های مولکولی اصلی, با رنگ‌هاي مختلف نشان داده شده‌اند. با وجود dete‏ 
تشخیص سندرمی بالینی, درصد اندکی از بیماران مبتلا به برخی سندرم‌های دمانس پیشانی- گیجگاهی در هنگام کالبزشکاقی 
شواهدی از نوروپاتولوژی بیماری آلز al‏ را تشان خواهند داد (رنگ خاکستری). aFTLD-U‏ اضمحلال قطعه‌ای پیشانی- 
گیجگاهی آتیپیک همراه با انکلوزیون‌های یوبی کوئیتین مثبت؛ AGD‏ بیماری غلات آرژیر وفیلیک: 0 بیماری جسم انکلوزیونی 
بازوفیلیک: DYFED‏ دمانس پیشانی- گیجگاهی نوع رفتاری؛ CBD‏ اضمحلال قشری- قاعده‌ای؛ پیشاتی- گیجگاهی CTE‏ 
انسفالوپاتی تروماتیک مزمن؛ FTD-MND‏ دماتس پیشانی- گیجگاهی همراه با بیماری نورون حرکتی؛ 110۳-17 دمانس پیشاتی - 
گیجگاهی همراه پا پار کینسونیسم مرتبط با کروموزوم FUS IY‏ جوش‌خورده در سار کوم؛ GGT‏ تائوپائی گلیال MST tly lf‏ 
تائوپاتی چند- سیستمی؛ ۷۳۳۸ آفاز ی پیشروندة Adsl‏ نوع بدون‌فصاحت/ بی‌دستوری؛ NIBD‏ بیماری جسم انکلوزیونی رشتةً 
عصبی؛ 211۳1۲ بیماری انکلوزیون Andy‏ بینابینی نوروتی؛ PSP‏ فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده» PSPS‏ سندرم فلج فوق‌هسته‌ای 


پیشرونده: svPPA‏ آفازی پیشر ونده Adal‏ نوع معنایی؛ Type U‏ نوع غیر قابل‌تقسیم‌بتدی. 


توکسيسيتة تجمعات تائو و قابلیت گسترش Lal‏ اساس 
بیماریزایی بسیاری از موارد خانوادگی بوده و در حال مطرح 
شدن به‌عنوان عامل اصلی در تائوپاتی‌های SSS‏ است: 
هرچند که از بین رفتن عملکرد تثبیت‌کتنندة میکروتوبول‌های 
تائو نیز می‌تواند در این زمیند نقش داشته باشد. در نقطة مقابل» 
TDP-43‏ و FUS‏ پروتئین‌های متصل‌شونده به RNA/DNA‏ 
هستند که نقش آنها در عملکرد نورونی هنوز تحت مطالعة فعال 
بوده» ولی یکی از نقش‌های اصلی آنها می‌تواند مراقبست از 
lamRNA‏ تا رسیدن آنها به نورون دیستال به‌منظور ترجمة 
وابسته به فعالیت در داخل خارهای دندریتی باشد. از آتحایی که 
این پروتئین‌هاء تجمعات درون‌سلولی نیز تشکیل داده و پیشرقت 
آناتومیک یکسانی را ایجاه می‌کنند. توکسیسیته و گسترش 
پروتئین نیز می‌تواند نقش بسیار مهمی را در روند بیماریزایی 
این ۳۲۲0-۲۳۲ و lig) FILD-FUS‏ کند. 


آمروزه پژوهشگران به‌طور فزاینده‌ای درمی‌یابند که 
پروتتین‌های بدتاخورده در بیماری اضمحلال عصبی دارای 
ویژگی‌های «پریون- ماتند» هستند و بدین لحاظ می‌توانند از 
بدتاخوردگی همتاهای پروتتینی تاخورده به‌صورت طبیعی خود 
الگوبرداری کنند؛ اين فرآینه سیب نکثیر تصاعدی بدتاخوردگی 
پروتئین در داخل یک سلول شده و می‌تواند انتشار پروتئین در 
بین سلول‌ها و حتی در بین سیناپس‌ها را ممکن سازد. این 
فرضیه می‌تواند توجیهی واحد را برای الگوهای کلیشه‌ای 
گسترش بیماری فراهم آورد که در هر سندرم مشاهده می‌شوند 
(فصل AEZ£e‏ 

اگرچه عبارت بیماری پیک برای توصیف توعی اختلال 
اضمحلالی پیشرونده به‌کار می‌رفت که وجه مشخصة آن. 
درگیری انتخایی قشر جدید گیجگاهی و پیشانی قدامی بود و از 
نظر آسیب‌شناختی نیز با انکلوزیون‌های سیتوپلاس‌می 
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شکل ۴۳۸-۵ نوروپاتولوژی در اضمحلال قطعه‌ای پیشانی- گيچگاهي -FTLD {FTLD)‏ تائو (A-C)‏ و 4D-F) FILD-TDP‏ 
بیش از ٩۰‏ درصد بیماران دچار 11 را تشکیل wale‏ و بررسی‌های ايمني- بافتی- شیمیایی, ضایعات مشخصة هر یک از 
زیرنوع‌های بافتی- آسیب‌شناختی اصلی در هر دسته را آشکار می‌سازد: (A)‏ اجسام پیک در بیماری پیک؛ (B)‏ آستروسیت 
کلافه‌ای در فلج فوق‌هسته‌ای پیسرونده؛ (6) پلاک آستروسیتی در اضمحلال قشری- قاعده‌ای؛ D)‏ انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی 
نورونی هلالی یا متراکم کوچک و رشته‌های نوروبیل کوتاه و باریک در 711-710۴ نوع (E) A‏ انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی 
نوروئی منتشر / گراتولر (همراه با فراواتی قسیعا اند eee‏ رشته‌های 93 (hog‏ در FILD-TDP‏ نوع B‏ و OF)‏ توریت‌های دیستروفیک 
بلند و پیچ در پیج در FILD-TDP‏ نوع TDP C‏ را می‌توان در هستة نورون‌های فاقد انکلوزیون مشاهده کرد. oy‏ گاهی در 
سیتوپلاسم نیز یافت شده و انکلوزیون‌هاپی را در FILD-TDP‏ تشکیل می‌دهد. تواحی دارای رنگ ایموتولوژیک Ls silo she‏ با 
تکرار ۲ گانه )4( فسفو- 9A) gb‏ 6) )4( و (D-F) TDP-43‏ رنگ متضاد در مقاطع تهیه‌شده, هماتو کسیلین است. مقیاس, برای 
ols‏ کادرها صدق کرده و در کادرهای A‏ ۰8 4 و 5 معادل ۵۰ میکرومتر و در کادرهای F oD‏ معادل ۱۰۰ میکرومثر است. 


درون‌نورونی ( اجسام (Ky‏ مشخص می‌شد ولی آمروزه تتها بر 
یک Upto‏ بافتی- آسیب‌شناختی خاص FTLD‏ - تائو GALI‏ 
می‌شود. اجسام Ly‏ کلاسیک» آرژیروقیل بوده و با روش نقرة 
بیلجوفسکی (ولی نه با روش گالیاس) و نیز با رنگ‌آمیزی ایمنی 
برای تائوی هیپرفسفریله رنگ می‌گيرند. شناسایی سه دستة 
مولکولی اصلی FTLD‏ تعیین زیرنوع‌های متمایزی ار FILD‏ 
را در هر دسته امکان‌پذیر ساخته است. این زیرنوع‌ها, که بسته 
به ساختمان و نحوهٌ توزیع انکلوزیون‌های گلیال و نورونی تعیین 
می‌شوند (شکل 4۸-۵ اکثریت بیماران را تشکیل داده» و 
برخی زیرنوع‌ها نیز با ارنباطات ژنتیک یا بالینی فدرتمندی 
همراه هستند (ٌسکل -44۸). به‌رغم این پیشرفت با استفاده 


از داده‌های موجود نمی‌توان صرفاً با استناد بر علایسم بالینی؛ 
زیرنوع ۳11 زمینه‌ای یا حتی دستة مولکولی اصلی ر 
به‌تحوی قابل‌اعتماد پیش‌بینی کرد. تصویربرداری با PET‏ 
مولکولی و با استفاده از لیگاندهایی که می‌توانند به پروتئین 
تائوی بدتاخورده متصل شوند» بسیار نوبدبخش بوده و از 
هم‌اکتون برای بررسی بیماران دچار AD‏ و FTD‏ به کار می‌رود. 
از آنجاییکه -FILD‏ نائو و FTD-TDP‏ حدود ٩۰‏ درصد 
بیماران FTLD‏ را تشکیل می‌دهند. توانایی شتاسایی رسوب 
پروتئین تائوی پاتولوژیک در بدن انسان سبب بهبود چشمگیر 
دقت پیش‌بینی خواهد شد. به‌ویژه هنگامی که تصویربرداری 
۲ آمیلوئید» منفی باشد. 
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حجم بار وارده بر افرادی که مراقبت از بیماران Migs‏ به 
FID‏ ,1 برعهده دارند بسیار سنگین است. به‌ویژه هنگامی که 
cl‏ بیماری, سیب مختل شدن عملکردهای اصلی هیچانی و 
شخصیتی عزیزان مبتلا می‌شود. درمان» علامتی بوده و در حال 
حاضر هیچ‌گونه درمان شناخته‌شده‌ای برای کاهش سرعت 
پیشرفت یا بهیود علایم وجود ندارد. بسیاری از رفتارهایی که 
ممکن است با FTD‏ همراه باشند (مانند افسردگی, پرگویی, 
رفتارهای اجبارگونه. و تحریک‌پذیری) را می‌توان با تجویز 
داروهای ضد افسردگی و به‌ویژه LaSSRI‏ تقلیل داد. ارتباط 
هم‌زمان با اختلالات حرکتی مانند پارکینسونیسم, تجویز 
محتاطان داروهای ضد روان‌پریشگی (که می‌تواند این مشکل را 
تشدید سازد) را ایجاب می‌کند. 

سندرم Gelb‏ فوق‌هسته‌لی پیشرونده SPSP-S)‏ که سندرم 
استیل- ریچاردسون- آسیفسکی نیز نامیده می‌شود4 نوعی 
اختلال اضمحلالی Cul‏ که ساقه مغزی, عقده‌های فاعده‌ای, 
ساختمان‌های لیمبیک و مناطق خاصی از قشر مفز را درگییر 
می‌سازد. به‌لحاظ بالینیء 5۲-5 با سقوط و تفیبرات شخصیتی 
جزئی (مانتد ریژيديتة ذهنی» تکانشگری, يا بی‌تفاوتی) با 
تغییراتی در عملکردهای اجرایی همراه است. پس از مدت زسان 
آندکی» نوعی سندرم چشمی- حرکتی پیشرونده ایجاد می‌شود 
که با حرکاتی ناگهانی با ape‏ مربع‌شکل آغاز شده و سپس 
ساکادهای آهسته (که در جهت عمودی بدتر از جهت افقی 
هستند) و در نهایت فلج چم فوق‌هسته‌ای پیشرونده ایجاد 
می‌شود. دیس‌آرتری, دیسفاژی» و ریژیدینان محوری متقارن 
می‌توانند علایم بارزی باشند که در هر مقطع از این بیساری 
ظهور می‌کنند. قامت سفت و ناپایدار همراه با اکستاتسیون بیش 
از حد گردن و رآهرفتن آهسته» همراه با > OLS‏ ناگهانی و 
سقوط از مشخصات بارز هستند. سقوطهای مکرر بدون توجیه 
و گاهی yd‏ شایع بوده و ثأنویه به ترکیسی از ریژيدیتة 
محوری, عدم توأنایی نگاه‌کردن به پایین» و ضعف در قضاوت 
رخ می‌دهند. حتی هنگامی که حرکات ارادی چشم بیماران» 
بسیار محدود باشد رفلکس‌های چشمی- سری‌شان پابرجا باقی 
می‌ماند (که با استفاده از مانور سر عروسک عمودی نشان داده 
می‌شود)؛ بت ابراین» اختلال چشسمی- حرکتی مربوطهه 
فوق‌هسته‌ای است. دمانس, با DVFTD‏ هم‌پوشانی داشتهء و با 
بی‌تفاوتی» اختلال عملکرد اجرایی پیشانی» ضعف در قضاوت» 
آهسته شدن فرآیندهای تفکر اختلال در فصاحت کلامبی» و 


مشکلاتی در اقدامات متوالی و رفتن از یک آزمایه به سراغ 
آزمایة دیگر مشخص می‌شود. این ee‏ در هنگام مراجعه 
شایع بوده و آغلب قبل از سندرم حرکتی مربوطه دیده می‌شوند. 
برخی بیماران که boda‏ پاتولوژیک یرای آنان تشخیص PSP‏ 
مطرح می‌شود. در ابتدا دچار آفازی بدون‌فصاحت یا اختلال 
کلام حرکتی شده و سپس به‌سمت PSPHS‏ کلاسیک پیشرفت 
می‌کنند. پاسخ J} de‏ — دوپا محدود بوده یا دیده نمی‌شود؛ هیچ 
درمان دیگری وجود ندارد. مرگ ظرف مدت ۵-۱۰ سال پس از 
شروع بیماری رخ می‌دهد. در اینجا نیز همانند بیماری پسک» 
عبارت PSP‏ بیش از پیش برای اشاره ay‏ یک مقولة بافتی- 
آسیب‌شناختی خاص در دستة دل]۳1- تائو به‌کار می‌رود. در 
۳ تجمع تائوی هیپرفسفریله با تکرار ۴ گانه در داخل 
نورون‌ها و گلیا دیده می‌شود. انکلوزیون‌های نوروتی اغلب شکل 
1 را به خود Li pS igs‏ که می‌توانند در نورون‌های 
دیانسفال. هستة دندانه‌ای مخچه, و Mile‏ مفزی» بزرگ کروی 
(«گلویوز»)» و خشن باشند. رسوب تائو در ساختمان‌های 
زیرقشری (و از جمله هستة زیرتالاموسی, گلوبوس پالیدوسء 
جسم سیاهء لوکوس سورولئوس؛ Bale‏ خاکستری اطراف مجرای 
مرکزی» تکتوم, هسته‌های حرکتی چشم» و هستة دندانه‌دار 
مخجه) بیشتر بارز است. ۳۴ های قشر جدید» مانند آنچه در 
AD‏ دیده می‌شوند. اغلب شکلی شییه به شعله داشته, ولی ذر 
زیر میکروسکوپ الکترونی» می‌توان دید که کلافه‌های PSP‏ 
شامل توبول‌های مستقیم هستند. و نه رشته‌های مارپیچی جفت 
که در AD‏ یافت می‌شوند. به‌علاوه PSP‏ با پاتولوژی‌های 
کلیال تائو- مثبت بارزی مانند آستروسیت‌های کلافه‌ای (شکل 
(ELA-0‏ آستروسیت‌های خاردار و انکلوزی ون‌های 
لیگودندروگلیال مارپیچی («اجسام مارپیچی») همراه است. اکتر 
بیماران میتلا به PSPS‏ در هنگام کالبدشکافی نشانه‌های 
PSP‏ )| بروز می‌دهند. درحالی که تعداد اندکی از آنان نشانه‌هاي 
نوعی تائوپاتی دیگر (اضمحلال قشری- قاعده‌ای [CBD]‏ با 
بیماری پیک؛ شسکل (EEA-€‏ را نشان خواهند داد. 

۳ علاوه بر هم‌پوشانی با FID‏ و dala!) CBS‏ مطلب را 
tater‏ در اغلب موارد با بیماری پارکینسون (PD)‏ نهان‌زاد 
اشتباه گرفته می‌شود. اگرچه نگاه به بالا در سالمندان مبتلا به 
PD‏ ممکن است محدود باشد» ولی آنان دچار پارزی در نگاه dy‏ 
پایین یا سایر اختلالات حرکات ارادی چشم که به‌طور معمول 
در PSP‏ مشاهده می‌گردند» تمی‌شوند. دمانس در قریپ بد ۲۰ 
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* درصد از بیماران دچار PD‏ رخ می‌دهد که دلیل آن در اغلب 


موارد ظهور نوعی ستدرم شبه .۲01 تمام‌عیار است. به‌علاوه, 
clap pine‏ رفتاری مشاهده شده به‌همراه DLB‏ با سندرم‌های 
رفتاری مشاهده شده به‌همراه PD‏ تقاوت دارند (ادام مطلب را 
ببینید). احتمال ایجاد دمانس در PD‏ با افزایش سن, افزایش 
cand‏ تشانه‌های خارچهزسی, افزایش طول مدت بیماری» و 
وجود آقسرذگی؛ افزایش می‌یابد. al‏ دسته از بیماران دچار PD‏ 
که & دمانس مبتلا مي‌شسونده در تصویربرداری عصبي نیز 
آسیب‌شناختی» ممکن است تغییرات ناشی از AD‏ در قشر مغزء 
انکلوزیون‌های آلفا- سینوکلئین ناشی از LBD‏ هم در سیستم 
لیمبیک و هم در قشر مفزه یا هیچ‌گونه تغیبرات میکروسکوپی 
اختصاصی به‌غیر از گلیوز و از On‏ رفتن نورون‌ها دیده شوند. 
PD‏ به‌تفصیل در فصل 14٩‏ شرح داده خواهد نید 

سندرم قشری- قاعده‌ای (CBS)‏ نوعی Jest‏ حرکتی- 
دمانس با سرعت پیشرفت آهسته است که با آتروفی شدید در 
قشر اطراف شیار رولاندو و عقده‌های قاعده‌ای (جسم سیاه و 
استریاتوپالیدوم) al nem‏ می‌باشد. بیساران معصولا با شروع 
نامتقارن ريژیدیته» دیستونی» میوکلونوس» و آپراکسی در یک 
اندام مراجعه کرده که گاهی نیز با پدیدة آندام بیگانه همراه است 
که در sgl‏ اندام Mie‏ 

wil)! ne OS’ >‏ مانند چنگ‌زنی» ور رفتن؛ چنییدن» پا 
بازگشت به حالت قبل را بروز می‌دهد. در نهایت» CBS‏ به‌حالت 
دوطرفه درآمده و به دیس‌آرتری» رامرفتن آهسته. لرزش در 
هنگام اقدام. و نوعاً دمانس با AE‏ قشر پیشانی منجر می‌گردد. 
با وجود آنکه dy CBS‏ سندرم بالینی مربوطه اشاره داره CBD‏ 
به نوعی مقولةً اختصاصی بافتی- آسیب‌شناختی -FTLD‏ تائو 
اطلاق می‌شود (شسکل 44۸-5). اگرچه زمانی تصور می‌شد که 
5 باتوگنومونیک CBD‏ است» ولی امروزه بیش از پیش 
مشخص شنده است که CBS‏ می‌تواند در اشر PSP CBD‏ 
FTLD-TDP‏ یاحتی ۸۲ ایجاد شود. در CBD‏ علایم 
میکروسکوپیک عیارتاند از نورون‌های تائو- مثبت بدون رنگ 
و بالون‌شکل؛ پلاک‌های آستروسیتی (شکل 42۸-۵ و سایر 
پاتومُرفولوژی‌های تائوی گلیال دیستروفیک که با موارد مشاهده 
شده در PSP‏ هم‌پوشانی دارند. به‌طور CBD «yal‏ ۳ تائوپاتی 
شدید در Bale‏ سفید زیرقشری همراه است که از اجسام ماریبچی 
آلیگودندروکلیال و رشتههایی تشکیل یافته است. همان‌طور که 


در کل 22۸4-۶6 نشان داده شده است. بیماران مبتلا به -0۷ 
PPA FTD‏ بدون‌فصاحت/ بی‌دستوریء و ۳۹۳-5 نیز ممکن 
است در هنگام کالبدشکافی» CBD‏ را نشان دهند, که خود بر 
اهمیت افتراق واژه‌شناسی از ساختارهای بالینی و آسیب‌شناختی 
تأکید دارد. درمان CBS‏ همچنان علامتی بوده و هیچ‌گونه 
درمان تعدیل‌کنندة بیماری وجود ندارد. 


دمانس بیماری پار کینسون و دمانس همراه با 
اجسام لویی ___ _ 


یت رن پیت سوت دبای 


ستدرم‌های دمانس پارکینسونیء در دست مطالعات گسترده 
بوده, و در بسیاری از موارده پاتولوزی نوریت لویی و جسم لویی 
دیده می‌شود که از بخش تحتانی ساقةٌ مفزی صعود کرده و 
وارد جسم سپاه سیستم لیمیبک» و قشر مغز می‌شود. وجوه 
مشخصٌ سندرم بالینی CBD‏ عبارت‌اند از توهم بینایی» 
رفتار خواب REM‏ [خواب همراه با حرکات سریع چشم]). 
دمانس می‌تواند قبل از ظهور پارکینسوتیسم یا پس از آن ایجاد 
شود. بناپراین؛ یک حالت: در بیماران دچار PD‏ طولانی‌مدت و 
بدون اختلال شناخت رخ می‌دهد که به‌آهستگی؛ دچار نوعی 
دمانس مي‌شوند که با توهم بینایی و نوسان سطح هشیاری 
همراه است. هنگامی که این حالت پس از تشخیص اثبات‌شدة 
PD‏ رخ دهد بسیاری از پژوهشگران از عبارت piled‏ بیماری 
پا رکینسون (PDD)‏ استفاده می AUS‏ در wy‏ بیماران دیگره 
دمانس و سندرم عصبی- روانی مربوطه قبل از پارکینسونیسم یا 
همراه با آن ظهور مي‌کنند, که این مجموعه را DLB‏ می‌نامند. 
هم PDD‏ و هم DLB‏ ممکن است به‌همراه یا متعاقب علایمی 
دیده شوند که قابل انتساب به پاتولوژی ساقة مغزی در زیر 
جسم سیاه هستندء از جمله یبوست» سبکی سر وضعیتی, پا 
روی طیف پاتولوژی lal‏ سینوکلئین می‌دانند. 

بیماران میتلا به PDD‏ و DLB‏ نسبت به تغییرات 
متابولیک بسیاز حساس og‏ و در برضی بیماران؛ نخستین 
داروی ute‏ یا pls‏ اخنلالات سیستمیک ایجاد می‌شود. 
دلیریوم توهمی ناشی از ال- دوپا (که برای علایم پارکینسونی 
قابل انتساب PD ay‏ تجویز می‌شود) نیز می‌تواند به‌همین 
ترئیب» نکتة راهنمای اولیه برای مطرح شدن تشخیص PDD‏ 
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dl, DLB‏ در نقطه مقایل, بیماران دچار توهم و اخنلالات 
شناختی خفیف ممکن است تحت درمان با داروهای ضد 
روان‌پریشی تیپیک يا آتیپیک قرار گیرند. که در دوزهای پایین و 
به‌دلیل از بسین رفتن نورون‌های دوپامینرژیک جسم سیاه 
به‌صورت بدون علامت و ناشسی از DLB‏ سبب ایجاد 
پارکینسونیسم شسدید می‌شوند. حتی بدون وجود عامسل 
برانگیزاننده نیز ممکن است نوسانات چشمگیری در DLB‏ 
مشاهده شوند که با سردرگمی دوره‌ای یا حتی هت آميخته با 
فواصل هشیاری همراه هستند. dings‏ به‌رغم الگوی نوسانی» 
علایم بالینی اصلی برخلاف دلیریوم. پابرجا باقی می‌مانند» که 
پس از اصلاح عامل برانگیزاننده» برطرق می‌شوند. به‌لحاظ 
شناختی» حافظه در DLB‏ تا حدی حفظ می‌گردده ولی 
اختلالات اجرایی و دیداری- مکانی شدیدتری در مقایسه با 
بیماران دچار مراحل ابتدایی AD‏ مشاهده می‌شوند. 

Shs‏ عصبی- آسیب‌شناختی اصلی در DLB‏ همانا وجود 
اجسام لویی و نوریت‌های لویی در سرتاسر هسته‌های اختصاصی 
daly‏ مفزی» جسم سیاه آمیگدال» شکنج کمربندی» و در نهایت» 
قشر جدید است. اجسام لویی» در واقع انکلوزی ون‌های 
سیتوپلاسمی داخل نورونی هستند که با یوبی‌کونیتین و PAS‏ 
(پریودیک اسید- شیف) رنگ می‌گيرنده ولی امروزه شناسایی 
آنها با استفاده از آنتی‌بادی‌های ضبد tl‏ سینو کلئین که نوعی 
پروتئین پیش‌سیناپسی cul‏ انجام می‌پذیرد. اجسام لویی از 
رشته‌های عصبی مستقیم به‌طول ۷-۲۰ نانومتر تشکیل یافته‌اند 
که در اطراف Lal‏ موادی بی‌شکل وجود داشته و حاوی 
اپی‌توپ‌هایی هسنند که با استفاده از آنتی‌بادی‌های ضد آلفا- 
سینوکلئین یوب ی کوئیتین» و پروتئین‌های فسفریله و غیر 
فسفریلة رشته‌های عصبی شناسایی می‌شوند. اجسام لوبی 
معمولاً در جسم سیاه بیماران دچار PD‏ نهان‌زاد یافت می‌شوند, 
و در همین جسم سیاه است که آنها را می‌توان به‌سیهولت و با 
استفاده از رنگ‌آمیزی giles‏ کسیلین و ائوزین مشاهده کرد. 
کمبود کولینرژیک بسیار شدید. که از درگیری هستة پایکی- پل 
مفزی و مغز پیشین قاعده‌ای نشأت می‌گیرد در بسیاری از 
بیماران Mise‏ به DLB‏ وجود داشته و می‌تواند از عوامل دخیل 
در نوسانات» بی‌توجهی» و توهم بیتایی باشد. 

به‌دلیل شایع بودن همابتلایی 1/8 ADL,‏ و کمبود 
کولینرژیک در DLB‏ مهار کننده‌های کولین‌استراز در اغلب 
موارد فواید چشمگیری داشته. سیب کاهش توهم» تثبیت علایم 


هذیانی. و حتی کمک به RBD‏ در برخی بیماران می‌شوند. 
برنامه‌های ورزشی سبب می‌شوند که عملکرد حرکتی به حداکثر 
ممکن رسیده و فرد بیمار را از آسیب‌های ناشی از سقوط 
محافظت می‌کنند. برای درسان روان‌پریشی, تجویز داروهای 
ضد روان‌پریشی ممکن است ضرورت یابد. ولی این داروها 
می‌توأنند حتی در دوزهای پایین نیز سبب بدتر شدن سندرم‌های 
خارج‌هرمی شده و خطر مرگ را افزایش دهند. بیماران مبتلا به 
DLB‏ نسیت به داروهای دوپامینرژیک بسیار حساس cog‏ و ننا 
دوز این داروها باید بهدقت تنظیم شود؛ تجویز هم‌زمان سوعی 
مهارکنندة کولین‌استراز, می‌تواند قابلیت تحمل بیمار را افمزایش 
ahd‏ 


سایر علل دمانس 
بیماری‌های پریونی مانند بیماری کروتزفلد- جاکوب ACID)‏ 
بیماری‌های اضمحلال عصبی نادر (با شیوع حدود ۱ مورد در 
هر میلیون نفر) هستند که سبب ایجاد دمانس, تشانه‌های 
قشری کائونی؛ ریژیدیته, و میوکلونوس شده و در مدت کمتر از 
Sle ۱‏ پس از ظهور علایم برای نخستین بان موجب مرگ 
می‌شوند. سرعت پیشرفت مشاهده شده در CID‏ در AD‏ 
ناشایع بوده و لذا افتراق بین این دو اختلال معمولاً آسان است. 
CBD‏ و DLB‏ یعنی lin piles‏ اضمحلالی دارای سرعت 
پیشرفت سریع‌تر که با اختلالات حرکتی بارزی همراه هستند. 
به‌احتمال پیشتری ممکن است با CID‏ اشتباه گرقته شوند. 
تشخیص اقتراقی CID‏ شامل سایر بیماری‌های ایجادکنن دة 
دمانس با سرعت پیشرفت بالا مانند انسفالیت‌های ویروسی با 
باکتریایی» انسفالوپاتی هاشیموتو, واسکولیت دستگاه عصبی 
مرکزی, لنفوم. یا سندرم‌های پارانتوپلاستیک/ خود- ایمنی 
است. وجود کمپلکس‌های دوره‌ای کاملاً غیر طبیعی در EEG‏ و 
نواری شدن قشر jute‏ و افزایش شدت سیگنال عقده‌های 
قاعده‌ای در MRI‏ به‌روش بازیابی معکوس با جریان مایع 
(FLAIR)‏ از ویژگی‌های تشخیصی CID‏ بوده هرچند در 
مواردی gall‏ تشنج منتشر یا کانونی طولانی می‌تواند تمای 
مشایهی را در تصویربرداری ایجاد کند. بیماری‌های پریونی به 
تفصیل در فصل LOT]‏ سرح داده خواهند شد. 

بیماری هانتیتکتون (ID)‏ (قصل (EEA‏ نوعی اختلال 
مغزی اضمحلالی اتوزومی غالب است. شاه‌علامت‌های بالینی 
HD‏ عبارت‌ند از کرهه JMS!‏ رفتاری» و اختلال در عملکردهای 


بیماری الزایمر و سایر دمانس‌ها 


slow‏ » بهای دستگاه عصبی, مر کزی 
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TE‏ اجرایی. علایم معمولاً در دهة چهارم یا پنجم آغاز شده» ولی 


طیف گسترده‌ای را از دوران کودکی تاپس از ۷۰ سالکی 
دربرمی گیرد. حافتله در اغلب موارد تا اواخر بیماری مختل 
نمی‌شود» ولی توجه» قضاوت خود- آگاهی, و عملکردهای 
اجرایی اغلب در همان مراحل ابتدایی بیماری مختل می‌شوند. 
افسردگی» بی‌تفاوتی» ان زوای اجتماعی» تحریکپذیری» و 
مهارگسیختگی متناوب شایع هستند. هذیان و رفتار وسواسی- 
جبری ممکن است رخ دهند. طول مدت بیماری متفیر بوده 
ولی فعمولا حدود ۱۵ سال ادامه می‌بابد. 

هیدروسفالی با فشار طبیعی (NPH)‏ نوعی سندرم نسبتا 
تاشایع ولی قابل درمان است. ویژگی‌های بالینی. فیزیولوژیک» و 
تصویربرداری عصبی NPH‏ باید به‌دقت از ویژگی‌های 
دمانس‌های دیگر همراه با اختلال راهرفتن افتراق داده شوند از 
دیربازه سیاری از بیمارانی که با تشخیص NPH‏ تحت درمان 
قرار گرفته‌انده از sho wiles‏ دیگر و به‌ویژه AD‏ دسانس 
عروقی, DLB‏ و gy PSP‏ می‌بُردند. سه‌گانة بالینی NPH‏ 
شامل راه‌رفتن غیر طبیعی (آتاکسیک يا آپراکسیک)» دمانس 
(معمولا" خفیف تا متوسط و با AWE‏ اختلال در عملکردهای 
اجرایی4 و فوریت یا بی‌اختیاری ادرار است. در تصویربرداری 
عصبی؛ بزرگ شدن بطن‌ها (هیدروسفالی) همراه با آتروفی 
مختصر یا بدون آن دیده می‌شوده هرچند که شیارهای 
سیلویوس ممکن است کاملا باز پ‌نظر برسند (که اصطلاحً 
boxcarring»‏ نامیده می‌شود)» و می‌تواند با آتروفی اطراف 
شسیار سیلویوس اشتباه گرفته شود. این سندرم. نوعی 
هیدروسفالی ارتباطی همراه با یاز بودن مجرای سیلویوس است 
JSS)‏ ۳۵-۴)؛ یعنی برخلاف تنگی مجرای مرکزی» که در 
oil‏ مجرای سیلویوس کوچک است. فشار بازشدگی در هنگام 
پونکسیون کمری, در محدودة حد بالای طبیعی قرار می‌گیرده و 
شمارش سلولی» گلوکزء و پروتتین CSF‏ طبیعی هستند. NPH‏ 
ممکن است در اثر انسداد در مسیر جریان طبیعی LOSE‏ روی 
قسمت‌های محدب مغز و تأخیر در بازجذب بهداخل سیستم 
وریدی رخ دهد. ماهیت مواج اين فرآیند. سبب می‌شود که 
بطن‌های جانبی بزرگ شده و فشار CSF‏ نیز به‌مینزان نسبتً 
انندکی اففزایش pal sah‏ احتمالی؛ کشیدگی» و تفییر شکل 
مسیرهای ماد سفید زیر پیشانی می‌توانند سبب ایجاد علایم 
بالینی شوند. ولی پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای دقیق آن هنوز 
نامشخص است. برخی بیماران شرح حالی از بیماری‌هایی را 


ارائد می‌دهند که سیب ایجاد جوشگاه در jie‏ (و در pa svi]‏ 
جلوگیری از بازجذب (CSF‏ می‌شونده مانند منتژیت قبلی» 
خوتریزی تحت‌عنکیوتیه‌ای, by‏ تروما به سر. برخی بیماران دیگر 
که دچار هیدروسفالی مادرزادی بلندمدت ولی بدون علامت 
سس سل cowl pee‏ در دوران بزرگسالی دچار Jest‏ در 
راه‌رفتن با حافظه شوند که با NPH‏ بهاشتباه گرفته می‌شود. 
را‌رفتن بارز و زودرس شکایت دارند که بدون آتروقی قشری در 
سی‌تی‌اسکن یا MBE‏ است. 

پژوهشسگران تلاش‌های متصددی را در جهت بهبود 
تشخیص NPH‏ با استفاده از بررسی‌های اختصاصی گوناگون و 
پیش‌بینی موفقیت deat‏ شانت بطنی به‌عمل آورده‌اند. این 
تست‌ها شامل سیسترنوگرافی رادیونوکلید (که SL‏ در جذب 
CSF‏ را بر روی تواحی محدب نشان می‌دهد) و تلاش‌های 
گوناگون برای پایش و تفییر ماهیت پویای جریان CSF‏ و از 
جمله نست انفوزیون با فشار ثابت هستند. البته اختصاصیت یا 
اثربخشی هموارة هیچ‌یک از اين تست‌ها به‌اثبات نرسیده است. 
Soe‏ گنرا در را‌رفتن پا قدرت شناخت؛ ممکن است uve‏ از 
پونکسیون کمری (یا پونکسیون‌های متوالی) با خارج ساختن 
۳۰-۵۰ میلی‌لیتر CSF‏ ایجاد شودء ولی هنوز اثبات نشده است 
که این یفته نیز می‌تواند در تمامی مواردهبهبود پس از del‏ 
شانت را پیش‌بینی کند. شاید قابل اعتمادترین راهبرد. همانا 
ارزیابی دقیق در حالت بستری» قبل و در حين و پس از تخلیة 
بیمار مبتلا به AD‏ با اختلال را‌رفتن (گاهی به‌دلیل آسیب 
عروقی زیرپیشانی هم‌زمان) و یا با عدم وجود آتروفی قشر مفز 
یا آتروفی خفیف آن در سی‌تی‌اسکن یا 1۷118 مراجعه می‌کند, 
Gal yam‏ در MRI‏ بدنفع AD‏ بوده» درحالی‌که راه‌رفتن 
مشخص «منناطیسی» همرآه با چرخش مفصل ران به‌سمت 
خارج» کم بودن Mold‏ پا از زمین در هنگام راه‌رفتن» و گام‌های 
کوتاه به‌همرآه ناپایداری با منحرف شدن بارز تنه» به‌تفع NPH‏ 
lawl‏ هنگامی as‏ هیدروسفالی در بررسی‌های تصویربرداری 
مشاهده نمی‌شوده باید از مطرح کردن تشسخیص NPH‏ پرهیز 
کرد (حتی چنانچه علایم بیمار از سایر جهات با این تشسخیص 
مطابقت داشته باشند)4 سی U‏ پنجاه درصد بیمارانی که پس از 
بررسی دقیقء تشخیص NPH‏ برای‌شان مطرح می‌شود. به‌دنیال 
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تعبیة شانت بهبود خواهند یافت. راه‌رفتن ممکن است بیشتر از 
شناخت بهبود یابده ولی موارد پرشمار گزارش شده از عدم بهبود 
شناخت» ممکن است به‌دلیل ابتلای هم‌زمان بیمار به AD‏ بوده 
باشد. بهبود کوناه‌مدت نیز شایع است. بیماران WL‏ به‌دقت براي 
Ayal‏ شانت انتخاب شوند. زیرا هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای, 
عقونت» و pe‏ کارایی شانت از عوارض شناخته‌شده بوده و 
می‌توانند سیب شوند بیمار مسنی که از قبل به دمانس خفیف 
Mine‏ بوده است زودتر از موعد معمول به آسایشگاه منتقل شود. 

هیپوتآنسیون درون‌جمجهای» که گاهی sagging brain‏ 
6 نیز نأمیده می‌شودء اختلالی است که در اثر کاهش 
فشار CSF‏ ایجاد شده و سیب وارد آمدن فشار رو به پایین بر 
ساختمانی‌های زیرقشری و مختل شدن عملکرد pie‏ صی‌شود. 
اين JUST‏ به‌صورتی متغیر و با سردرد تظاهر می‌کند که اغلب 
در اثر سرفه با مانور والسالوا با انتقال از حالت خوابیده ay‏ حالت 
ایستاده تشدید می‌شود. از سایر علايم شایع می‌توان به گیجی» 
استفراغ» برهم خوردن چرخه‌های خواب- بیداری» و گاهی نوعی 
سندرم شبه 0۷۳110 پیشرونده اشاره کرد. این سندرم که گاهی 
نهان‌زاد است. می‌تواند در اثر نشت CSF‏ ثانویه به پونکسیون 
کمری, تروما به سر یا کیست‌های عنکبوتیدای تخاع ایجاد 
شود. درمان fold‏ یافتن نشت‌های CSF‏ و وصله کردن Leal‏ 
است. 

دمانس می‌تواند با اتکلیسم مزرمن (فصل (EW‏ همراه 
بوده و ممکن است ار سوء تغذية مربوطه (به‌ویژه کمبود 
ویتامین‌های 3 و بالاخص تیامین) تشأت گیرد. dings‏ سایر 
جنبه‌های نه‌چندان مشخص الکلیسم مزمن نیز سیب آسیب 
مفزی می‌شوند. نوعی سندرم نهان‌زاد از دمانس و تشنح همراه 
با اضمحلال جسم پینه‌ای نیز عمدتا در مردان ایتالیایی که 
شراب قرمز مصرف مي‌کنند» گزارش شده است (بیماری 
مارشیافاوا- بیگنامی). 

کمبود تيامین (وینامین (Br‏ سب ایجاد سفالوپاتی ورنیکه 
می‌شود (فصل {TV‏ در نمای بالینی» فردی مبتلا به سوء 
تغذیه (در اغلب موارد ولی نه الزاماً فردی الکلی) دیده می‌شود 
که دچار سردرگمیء آتاکسی» و دوبیتی ناشی از التهاب و تکروز 
ساختمان‌های دور بطتی در خط وسط (و از جمله بخش پشتی- 
میانی تالاموس, اجسام پستانی» خط وسط مخچهه» مادة 
خاکستری اطراف مجرای مرکزی» و هستة عصب‌های قرقره‌ای 
و دورکنندة چشم) است. آسیب به بخش پشتی- میانی 


تالاموس بیشترین ارتباط را با از دست دادن حافظه دارد. 
تجویز سریع تيامین تزریقی (۱۰۰ میلی‌گرم وریدی به‌مدت ۲ 
روز و سپس دوز خوراکی روزانه) چنانچه در نخستین روزهای 
شروع علایم صورت گیرد. می‌تواند سیب برگشت بیماری شود. 
کمبود تيأمین درمان‌نشده و طولانی‌مدت تيأمین می‌تواند سبب 
alee‏ نوعی ستدرم فراموشی مفرط و بازگشت‌ناپذیر (ستدرم 
کورساکوف) یا حتی مرگ شود. 

در ستدر مکورساکوف, بیمار ب‌رغم طبیعی بودن حافظة 
فوری» فراخنای توجه» و سح هشیاری» تمی‌تواند اطلاعات 
جدید را به‌خاطر آورد. حافظه برای رویدادهای جدید به‌شدت 
مختل بوده» درحالی که معلومات کسب شده پیش از بیماری, 
نسبتاً دست‌نخورده باقی می‌ماند. بیماران به‌سهولت دچار 
سردرگمی و گمگشتگی شده و نمی‌توانتد اطلاعات را بیش از 
چند دقیقه ذخیره کنند. البته در ظاهر. این بیماران افرادی آگاه و 
دلنشین بوده و می‌توانند امور ساده را انجام داده و فرامین فوری 
را اجرا کنند. افسانه‌بافی wld‏ بوده. هرچند همواره دیده 
نمی‌شود. هیچ‌گونه درمان اختصاصی وجود ندارد زرا کمبود 
تيامین قبلی» آسیبی برگشت‌ناپذیر به هسته‌های میانی تالاموس 
و اجسام پستانی وارد آورده است. در مرحلك مزمن, آنروفی جسم 
پستانی ممکن است در MRI‏ قابل مشاهده باسد (شسکل 
۳۳۰-۲ ,1 ببینید). 

کمبود وینامین Bro‏ که می‌تواند در کم‌شونی وخیم رخ 
دهد سبب ایجاد نوعی کم‌خونی مگالوبلاستیک شده و می‌تواند 
ay‏ دستگاه عصبی نیز آسیب وارد سازد (فصل‌های ۱۲۸ و 
£07( این اختلال به‌لحاظ نورولوژیک بیشتر سبب ایجاد نوعی 
ستدرم نخاعی (میلوباتی) می‌شود که ستون‌های خلفی (از بین 
رقتن حس ارتعاش و موقعبت) و مسیرهای قشری- نخاعی 
(رقلکس‌های تاندوتی بیش‌فعال همراه با تشانة بابسکی) را 
مبتلا می‌سازد؛ ضمن آنکه صدماتی را به عصب‌های محیطی 
وارد ساخته (نوروپاتی) و موجب اختلال حسی همراه با کاهش 
رفلکس‌های تاندوتی می‌شود. سیب به آکسون‌های میلینه 
می‌تواند سبب ایجاد د«مانس نیز بشسود. سازوکار سیب 
نورولوژیک مربوطه» تامشخص بوده ولی می‌تواند با کمبود اس- 
آدنوزیل متیونین )45 وجودش برای متیله‌شدن فسقولیپیدهای 
میلین ضروری (Carl‏ همراه باشد که خود به‌دلیل کمیود فعالیت 
متیوتین سنتاز یا تجمع متیل‌مالونات» هموسیستئین» و پروپیونات 
رخ داده و در نتیجه سویستراهایی غیر طبیعی را برای ساخت 


ov 


بیماری الزایمر و سایر Ua, putes‏ 
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POH‏ اسید چرب در میلین فراهم می‌آورد. مصرف مهارکننده‌های 
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بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


هیستامین یا مت‌فورمین» رژیم‌های غذایی گیاه‌خواری» خود- 
ایمنی برعلیه سلول‌های جداری corns‏ و علل گوناگون سوء 
جذب, fle‏ شایع کمبود ویتامین Biz‏ به‌شمار می‌روند. عواقب 
نورولوژیک کمبود ویتامین Biz‏ ممکن است در GLE‏ تظاهرات 
خونی رخ db‏ و لذا اين یک BSF‏ بسیار حیاتی است که نباید از 
شمارش کامل سلول‌های خون (CBC)‏ و گسترة خون به‌عنوان 
جایگزینی sly‏ اندازه گیری سطوح خونی ویتامين By‏ استفاده 
کرد. درمان با Biz (paling‏ تزریقی (۱۰۰۰ میکروگرم عضلانی» 
روزی یک بار به‌مدت یک هفته, هفته‌ای یک بار به‌سدت یک 
ole‏ و ماهی یک بار تا آخر عمر برای کم‌خونی وخیم) چنانجه 
به‌موقع jel‏ شود پیشرفت بیماری I,‏ متوقف می‌سازده us‏ 
آسیب پیشرفتة دستگاه عصبی به‌طور کامل برنخواهد گشت. 
کمبود نیکوتیتیک اسید (LSE)‏ با بثورات پوستی بر روی 
نواحی در معرض تماس با نور خورشید. التهاب زبان. و التهاب 
گوشة دهان همراه است (فصل (Ve‏ کمبود سل بل نیکوتینیک 
اسید در رژیم غذایی همراه با سایر ویتامین‌های B‏ مانند 
پیریدو کسین می‌تواند سب ایجاد پاراپارزی اسپاستیک, نوروپاتی 
محیعلی» خستگی» تحریک‌پذبری» 9 دمانس شون این سندرم» 
در زندانیان جنگی و در اردوگاه‌های کار اجباری مشاهده شده 
است» ولی در هر فرد دچار سوءتغذیه نیز باید آن را مدنظر 
داشت. به نظر می‌رسد که پایین‌بودن سطح فولات سر شاخصی 
تقریبی برای سوءتغذیه باشد. ولی کمبود فولات به تتهایی» به 
عنوان یک cde‏ اختصاصی دمانس ay‏ اثبات نرسیده است. 
عفونت‌های دستگاه عصبی م رگزی (CNS)‏ لا سیب 
ایجاد دلیریوم و ple‏ سندرم‌های نورولوژیک حاد می‌شوند. 
مع‌هذاه برخی از عفونت‌هاي مزمن CNS‏ به‌ویژه عفونت‌های 
همراه با منتژیت مزمن (قصل ۱۵)» می‌توانند سیب ایجاد 
توعی بیماری ایجادکننده دمانس شوند. در بیمارانی که با نوعی 
دمانس پا سندرم رفتاری مراجعه کرده و rary‏ به سردرده 
مننژیسموس, نوروپاتی جمجمه‌ای» و/ يا رادیکولوپاتی نیز مبتلا 
هستند, ay ub‏ احتمال مننژیت عفونی مزمن شک کرد. بین ۲۰ 
تا ۲۰ درصد بیمارانی که در مراحل پیشرفتة ۷ عونت قرار 
می‌توان به عقب‌ماندگی روانی- حرکتی» بی‌تفاوتی» و اختلال در 
حاقظه اشاره کرد. این سندرم مي‌تواند از عفونت‌های 
فرصت‌طلب ثانویه تشأت گرفته ولی می‌تواند در اثر آلودگی 


مستقیم تورون‌های CNS‏ توسط HIV‏ نیز ایجاد شود. سیفیلبس 
عصبی (T+ Lad)‏ از علل شایع دمانس در chy?‏ پیش از 
کشف آنتی‌بیوتیک بود؛ و آمروزه ناشایع بوده ولی هنوز هم 
ممکن است در بیماران دارای شرکای جنسی متعدد و به‌ویژه در 
بیماران مبتلا به HIV‏ دیده شود. از تغیبرات مشخص CSF‏ 
می‌توان به پلئوسیتوزء افزایش پروتتین» و مثبت شدن تست 
VDRL‏ (آزمایشگاه پژوهش بیماری آمیزشی) اشاره کرد. 

شوپلاسم‌ها ی اولیه و متاستانیک CNS‏ (فصل ۱۱۸) 
معمولاً wile clea,‏ سبب ایجاد تشنج و یافته‌های 
نورولوژیک کانونی می‌شوند ولی اگر رشد تومور از قطسات 
پیشانی با گیچگاهی آغاز شود تظاهرات اولیه ممکن است 
اختلال حافظه یا تغیبرات رفتاری باشند. سندرم پرانتوپلاستیک 
دمانس که با کارسینوم نهفته (و اغلب سرطان سلول کوچک 
ریه) همراه است» ستالیت لیمییک نامیده می‌شود. در این 
سندرم» سردرگمی» سرآسیمگیء تشنج» اختلال حافظه. تغییسرات 
هیجانی, و دمانس آشکار ممکن است رخ دهند. انسفالیت 
پارانئوپلاستیک همراه b‏ آنتی‌بادی‌های ضد گیرندة NMDA‏ 
به‌صورت نوعی اختلال روان‌پزشکی پیشرونده همراه با اختلال 
حافظه و تشنج تظاهر می‌کند؛ بیماران Hise‏ اغلب زنان جوان 
دچار تراتوم تخمدان هستند (فصل ۱۳۲). 

اختلال تشنجی بدون حرکات تشنجی (فصل 44۵) 
می‌تواند زیربنای نوعی سندرم fold‏ سردرگمی» تیره‌شدن سطح 
هشیاری» و اختلال در تکلم باشد. در اغلب موارده پزشک به 
وجود بیماری روان‌پزشکی شک می‌کند ولی اتجام EEG‏ 
ماهیت صرعی این بیماری را مشخص می‌سازد. ST‏ اين بیماری 
راجعه یا پایدار bbl‏ می‌توان آن را استاتو ساییلپتیکوس ناقص 
پیچیده نأمید. اختلال شناختی حاصله, اغلب به درمان با 
داروهای ضد تشنج پاسخ می‌دهد. fle‏ این بیماری می‌توانند 
تروما به سر یا سکته‌های cs pte‏ کوچک قبلی باشند؛ برخی 
موارد نیز نهان‌زاد هستند. 

شناسایی بیماری‌های سیستمیکی که به‌طور غیر مستقیم 
مغز را تحت‌تأثیر قرار داده و سبب ایجاد دسانس یا سردرگمی 
مزمن می‌شوند مهم است. از این بیماری‌ها می‌توان به 
هیپوتبروئیدیسم؛ واسکولیت؛ و بیماری کبدی» کلیوی. یا رسوی 
اشاره کرد. انسفالوپاتی کبدی می‌تواند با تحریکپذیری و 
سردرگمی آغاز شده و به‌آهستگی به‌سمت سرآسیمگی» بی‌حالی» 
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واسکولیت منفرد co Sj) CNS‏ گرانولومساتوی (CNS‏ 
(فصل‌های ۳۸۵ و (EE‏ گهگاه سیب ایجاد نوعی انسفالوپاتی 
مزمن همراه با سردرگمی» گم گشتگی؛ و تیره‌شدن سطح 
هشیاری می‌شود. سردره شایع بوده, و ممکن است سکته مفزی 
و نورباتی‌های جمجمه‌ای رخ دهند. Lond‏ بررسی‌های 
تصویربرداری از مغز ممکن است طبیعی بوده یا ب‌صورتی غیر 
اختصاصی, غیر طبیعی باشد. در بررسی CSF‏ افزایش پرونئین 
یا پلئوسیتوز خفیف دیده می‌شود. آنژیوگرافی مغز می‌تواند وجود 
تنگی‌های چندکانونی را تشان دهد که عروق با قطر متوسط را 
درگیر ساخته‌انده ولی برخی بیماران Lad‏ به بیساری عسروق 
کوچک مبتلا هستند که در آنژیوگرافی دیده نمی‌شود. نمای 
آتژیوگرافی» اختصاصی edged‏ و می‌تواند نصای آتروسکلروز, 
عفونت. یا سایر علل بیماری عروقی را تقلید کند. در بیوپسی از 
jie‏ یا منتژه تکثیر سلول‌های اندوتلیومی و ارتشاح تک‌هسته‌ای 
در Bulge?‏ عروق خونی دیده می‌شود. پیش‌آگهی اغلب ضعیف 
بوده, هرچند که این اختلال ممکن است خودبخود فروکش کند. 
برخی بیماران به گلوکوکورتیکوئیدها Ly‏ شیمی‌درسانی پاسخ 
مي‌دهند. 
تماس مزمن با فلرات. از fle‏ نادر دمانس است . کلید 
تشخيصی, همانا اخذ شرح حالی از تماس با فلزات در محل کار 
یا منزل است. مسمومیت مزمن با سرب در اثر ظروف سفالی که 
dled‏ کافی ندیده‌انده گزارش شده است. خستگی, افسردگی» و 
سردرگمی ممکن است با نوروباتی محیطی و درد شکمی 
دوره‌ای همراه باشد. خعطوط خاکستری رنگ سرب در لثه‌ها 
ظاهر می‌شوند که معمولاً با نوعی کم‌خونی توأم با وجود تقاط 
بازوفیل در گلیول‌های قرمز خون همراه هستند. تظاهر بالینی 
این بیماری می‌تواند مشابه تظاهر بالینی پورفیری Le‏ متناوب 
باشد. که شامل افزایش سطوح پورفیرین‌های ادرار در pl‏ مهار 
دلتا- آمینولوولینیک اسید دهیدراز است. درمان, عبارت است از 
درمان شللاته کننده با ترکیباتی مانند اتیان‌دی‌آمین تترااسنیک 
اسید {EDTA)‏ مسمومیت مزمن با جیوه سبب ایجاد دسانس» 
نوروپاتی محیطی» آتاکسی, و رعشه‌ای می‌شود که می‌تواند 
به‌سمت لرزش مبادرتی مخچه‌ای Ly‏ کُرئواتتوز پیشرفت کند. 
سردرگمی و اختلال حافظ؛ ناشی از مسمومیت مزمن با 
آرسنیک نیز با تهوع» کاهش seria‏ نوروپاتی محیطی» رنگدانه‌دار 
شده و پوسته‌پوسته‌شدن پوست. و خطوط سفید عرضی در 
ناخن‌ها (خطوط می) همراه است. درمان. عبارت است از درمان 


شللاته کننده با دیمرکاپرول (BAL)‏ مسمومیت با آلومينيم نادر 
Jy Cool‏ به‌همراه ستدرم دمانس دیالیز گزارش شده است؛ در 
این سندرم. آب مورد استفاده برای دیالیز کلیه, با مقادیر فراوانی 
آلومينيم آلوده شده بود. این مسمومیت سبب انسفالوباتی 
پیشروندة همراه با سردرگمی, آفازی بدون‌فصاحت., اختلال 
حافظه, سرآسیمگی» و پس از مدتی, بی‌حالی و یهت می‌شود. 
قطع کلام و حرکات ناگهانی میوکلونیک شایع بوده و با تغییرات 
شدید و منتشر در BEG‏ همراه بودند. به‌دنبال استفاده از آبی 
یون‌زدایی‌شده برای dL‏ این بیماری نیز ريشهکن شده است. 

ترومای راجعه به سر در ورزشکاران حرفه‌ای می‌تواند سیب 
ایجاد نوعی دمانس شود که قبلاً آن را سندرم «مشت مست» یا 
pugilistica‏ ۵ بمی‌نامیدند» ولی امروزه انسقالوپاتی 
تروماتیک مزمن (CTE)‏ نامیده می‌شود تا بر ارتباط آن با 
ورزشکارانی به‌غیر از مشت‌زنان تأکید شود که به pole‏ 
ورزش‌های پربرخورد می‌پردازند. علایم این بیمساری صی‌توانند 
پیشرونده بوده در اواخر دوران حرفه‌ای یک ورزشکار آغاز شده. 
پا در اغلب موارده پس از بازننستگی ایجاد شوند. در اوایل سیر 
بیماری» نوعی تغییر شخصیتی همراه با ناپایداری اجتماعی و 
گاهی بدبینی و هذیان رخ می‌دهد. پس از مدتیء اختالال حافظه 
CB pins‏ کرده و dy‏ دمانس تمامعیار تبدیل می‌شود که در اعلب 
موارد با نشانه‌های پارکینسونی و آتاکسی یا لرزش مبادرتی 
همراه است. در کالبدشکافی» تقییراتی در GLANET‏ دارای 
واکنش ایمنی نسبت به تائو در قشر مغز دیده می‌شوند که بارزتر 
از پلاک‌های آمیلوئید هستند؛ پلاک‌های آمیلوئید به‌جای ASI‏ 
نوربتیک باشند» معمولاً هنتشر بوده Ly‏ اصاا وجود ندارند 
1 او آستروسیت‌های واکنش‌دهنده تاتو- منبت اغلب 
به‌صورت دستجاتی در اعماق شیارهای قشر مغز یافت igh ge‏ 
و وجود انکلوزیون‌های ۲۳-43 نیز گزارش شده است, AS‏ 
خود بر هم‌پوشانی با طیف 11 تأکید دارد. از بین رفتن 
نورون‌ها در جسم سیاه. یک ویژگی متغیر است. 

هماتوم تحت‌سخت‌شامه‌ای مزمن (قصل ۵۷۰) نیز 
گهگجاه با دمانس همراه است» که اغلب در قالب آتروفی قشری 
زمینه‌ای ناشی از بیماری‌هایی مانند AD‏ یا HD‏ دیده می‌شود. 

وجه مشخصة فراموش یکلی گذر/ (TGA)‏ عبارت است از 
شروع ناگهانی اختلال حافظة دوره‌ای شدید, که معمولاً در افراد 
با سن بالای ۵۰ سال رخ می‌دهد. این فراموشی اغلب در حین 
فعالیت جسمانی یا مواجهد با نوعی محرک هیجانی رخ مي‌دهد. 


فصل 22۸ 
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۴ در les ge‏ فرد آگاه بوده و با دیگران ارتباط برقرار می‌کنده 


شناخت کلی وی سالم به‌نظر می‌رسدء و هیچ‌گونه علامت یا 
SLs‏ نورولوژیک دیگری وجود ندارد. بیمار ممکن است 
سردرگم به‌نظر رسیده و مکرراً از موقعیت زمانی یا مکانی خود 
سوال کند. توانایی تشکیل خاطرات جدید. پس از چند ساعت 
بازمی‌گردد. و فرد بدون آنکه هیچ خاطره‌ای از دورة زمانی حمله 
در ذهن دانیته باشد. به‌حالت طبیعی بازمی‌گردد. در بسياري از 
موارده هيچ‌گونه علتی تعیین نمی‌شود ولی بیماری عروقی مغزه 
صرع ZV)‏ در یکی از مطالعات» میگرن: یا آریتمی‌های قلبی 
همگی به‌عنوان fle‏ احتمالی مطرح هستند. حدود یک چهارم 
بیماران: حملات راجعه را تجربه می‌کنند. در بیماران دچار حملات 
شبه TGA‏ موارد نادری از اختلال حافتد دایمی گزارش شده 
است که معمولاًبانگر انفارکتوس ایسکمیک هییوکامپ یا هستة 
پشتی- میانی تالاموس به‌صورت دوطرفه Cowl‏ در این سندرم 
باید همواره به فعالیت تشنجی ناشی از AD‏ شک کرد. 

مجموعة MALS‏ پارکینسونی/ دمن سگوام, نوعی بیماری 
نادر اضمحلالی است که در بومیان کامورو در جزیرة گوام رخ 
داده است. اقراد مبتلا ممکن است به هر ترکيبي از علایسم 
پارکینسونی» «piled‏ و MND‏ دچار باشند. متم‌ایز کننده‌ترین 
ويزگی آسیب‌شناختی» عبارت است از وجود 1۳۲ها در 
نورون‌های درحال اضمحلال قشر مغز و جسم سیاه و نیز از On‏ 
رقتن نورون‌های حرکتی در نخاع, هرچند که بررسی‌های مجدد 
!3« نشبان داده است برخی بیماران دچار این بیماری, پاتولوژی 
TDP-43‏ به‌طور همزمان را نیز نان می‌دهند. شواهد 
اپیدمیولوژیک, از وجود نوعی علت محیطی احتمالی مانند تماس 
با توعی نوروتوکسین یا عامل عفونی دارای دورة Sins‏ طولانی 
حمایت می‌کنند. یک نوروتوکسین مورد شک Jy‏ اثبات‌نشده» 
در dtu‏ درخت تخل کاذب وجود دارد که مردمان کسور گوام 
از دیرباز برای تهية آرد از آن استفاده می‌کردند. سندرم ALS‏ 
امروزه دیگر در کشور گوام وجود نداره ولی نوعی بیماری 
ایجادکنندة دمانس همراه با ریژیدیته همچنان در نزد مردمان 
این کشور دیده می‌شود. 

در مواردی نادر, ُکودیستروفی‌های با شروع در دوران 
بزرگسالی» بیماری‌های BSS‏ لیزوزومی» و سایر اختلالات 
ژتتیک می‌توانند در سال‌های میانی تا انتهایی زندگی» به‌صورت 
دمانس تظاهر کنند. ُکودیستروفی متاکروماتیک (MLD)‏ سیب 
ایجاد نوعی سندرم دماتس یا روان‌پزشکی پیشرونده می‌شود که 


پا اختلال کسترده و درهم‌آميخت" Bole‏ سفید پیشانی همراه 
است. تشخیص MLD‏ با اندازه‌گیری میزان فعالیت آنزیم 
آریل‌سولفاتاز A‏ در گلیول‌های سفید خون صورت می‌گیسرد. 
نوعی آدرنولکودیستروفی که تظاهرات آن در دوران بزرگسالی 
آغاز می‌شود. در حاملان edhe‏ گزارش شده است و اين بیماران 
اغلب دچار درگیری Bole‏ سفید خلفی و نخاع هستند. تشخیص 
آدرنولکودیستروفی» با ندازه‌گیری اسیدهای چرب با زنجيرة 
بسیار طولاتی در پلاسما صورت می‌گیرد. CADASIL‏ نوعی 
سندرم ژنتیک دیگر قلمداد می‌شود که با بیماری مادة سفید Ly)‏ 
Ale‏ قطعات پیشانی و گیجگاهی) همراه است. تشخیص این 
بیماری با بیوپسی از پوست )45 در آن, گرانول‌های Sigel‏ در 
شریانچه‌ها دیده می‌شوند) و به‌طور فزاینده‌ای با اتجام تست‌های 
ژنتیک از نظر وجود جهش‌هایی در 3 Notch‏ انجام می‌شسود. 
لیپوفوشینوزهای سروئید نورونی» گروهی ناهمگون به‌لحاظ 
زنتیک از اختلالاتی هستند که با میوکلونوس» تشنح. SHS‏ 
«gli‏ و دمانس پیشرونده همراه هستند. تشخیص این 
بیماری‌ها با یافتن انکلوزیون‌های خطی- منحنی آئوزینوفیل در 
داخل گلیول‌های سفید خون يا بافت نوروتی انجام می‌گیرد. 
فراموشی isis‏ برای خاطراتی که برای خود شخص میم 
هستند ممکن است دیده شود. البته هنوز مشخص نبست که 
علت آن, اجتناب عمدی از خاطرات ناخوشایند است Ly‏ تمارض 
یا واپس‌زنی ناخودآگاه؛ علت هر چه باشد. احتمالا به خود فرد 
slows‏ بستگی دارد. فراموشی مختص به bingy‏ به‌احتمال بیشتر 
پس از جنایات خشن مانند قتل یکی از دوستان یا بستگان 
نزدیک و یا سوء استفادة جنسی رخ می‌دهد؛ و ممکن است در 
ارتباط با مسمومیت شدید با الکل یا مواد مخدر و گاهی نیز با 
اسکیزوفرتی ایجاد شود. فراموشی روان‌زاد طولانی‌ترء در حالات 
گریز که به‌طور شایع پس از استرس هیجانی شدید ایجاد 
می‌شوند. رخ می‌دهد. بیمار دچار حالت گریز, ازدست‌دادن 
ناگهانی هویت شخصی را تجربه می‌کند و ممکن است در حالی 
پیدا شود که دور از fore‏ سکونت» سرگردان است. AM py‏ 
فراموشی نورولوژیک, حالات گریز با فراموشی هویت شحصی و 
رویدادهای hbo‏ ارتباط SARS‏ با گذشتة فردی همراه هستند. 
در همین حال, حافظه plo‏ رویدادهای اخیر و توانایی یادگیری 
و استفاده از اطلاعات جدید. سالم باقی می‌مانند. این دوره‌ها 
معمولاً چند ساعت یا چند روزء و گهگاه نیز چند هقته پا چند ماه 
به‌طول می‌انجامند که در طی این مدت. بیمار هویت جدیدی را 
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اتخاذ می‌کند. فرد مبتلا پس از بهبوده طول مدت گریز را 
فراموش مي‌کند. در مواردی بسیار ناد از بین رفتن انتخابی 
اطلاعات مربوط به سرگذشت خویشتن, ببانگر آسیب کانونی به 
نواحی مفزی دخیل در اين عملکردها است. 

بیماری‌های روان‌پزشکی می‌توانند دمانس را تقلید کتند. 
افراد دچار اضطراب یا افسردگی شدید ممکن است دچار دمانس 
به‌نظر برسند؛ این coy‏ گاهی دما کاذب نامیده مي‌شود. 
حافظه و زبان چنانچه به‌دقت بررسی شوند. معمولاً سالم بودهه و 
اختلال dbase‏ چشمگیر معمولا بیانگر وجود دمانس زمینه‌ای 
است (حتی اگر بیمار دچار افسردگی باشد). بیماران در این حالت 
ممکن است احساس سردرگمی کرده و نتوانند آمور متداول را 
انجام دهند. علایم نباتی» مانتد فراموشی, فقدان اثرژی, کاهش 
اشتهاء و مشکلاتی در dies‏ عملکرد رود شایع هستند. شروع 
پیماری در اغلب موارد ناگهانی بوده و محیط روانی- اجتماعی 
فرد می‌تواند مطرح‌کنند؛ دلایل بارزی sly‏ بیماری روان‌پزشکی 
وی باشد. افتراق اسکیزوفرنی از دمانس معصولاً دشوار نیست, 
ولی گهگاه نیز افتراق این دو از یکدیگر ممکن است 
مشکل‌آفرین باشد. سن شروع اسکیزوفرنی (دهه‌های دوم و 
سوم) معمولا به‌مراتب پایین‌تر از اکثر بیماری‌های ایجادکتندة 
piles‏ بوده و با سالم بودن حافظه همراه است. هذیان‌ها و 
توهمات اسکیزوفرنی معمولاًپیچیده‌تر» عجیب و غریب‌تر و 
تهدیدآميزتر از هذیان‌ها و توهمات در دمانس هستند. برخی 
افراد مبتلا به اسکیزوفرنی مزمنء دچار نوعی دمانس پیشروندة 
بدون توجیه در آواخر عمر می‌شوند که ارتباطی با AD‏ ندارد. در 
Las‏ مقابل» FTD‏ 110 دسانس عروقی, Ly AD DLB‏ 
لکوانسفالوپاتی می‌توانند با علایم شبیه به اسکیزوفرنی آغاز شده 
و سیب مطرح شدن تشخیص نادرست بیماری روان‌پزشکی 
شوند. دیرتر بودن سن شروع» GYMS‏ چشمگیر در هنگام 
بررسی شناخت یا وجود تتایج غیر طبیعی در تصویربرداری 
عصبی: بر (Jos) Ao oc Na, Doce Nga cles‏ عافد 
مي‌تواند بخشی از نوعی اختلال تبدیلی نیز باشد. در این 
aglow‏ بیماران اغلب از اختلال حافظه شکایت کرده ولی 
بررسی حقیق شناخت, اختلالات مذکور را تأیید نکرده یا نان 
coe,‏ که لیات by UL‏ غب سول بای ieee‏ 
شناختی وجود دارند. رفتار بیمار و پاسخ‌های «نادرست» وی به 
پرسش‌هاء آغلب تشان می‌دهند که او پرسش را درک می‌کند و 
پاسخ صحیح را نیز مي‌داند. 


تیره شدن شناخت در zl‏ مصرف مزمن درو یا مواد مخخس 
که در اغلب موارد توسط پزشکان تجویز شده‌اند. از علل مهم 
دمانس است. داروهای رخوتزا آرام‌بخخش و ضددرد مورد 
استفاده برای درمان بی‌خوابی» op‏ اضطراب Le‏ سرآسیمگی 
می‌توانند سیب ایجاد سردرگمی. اختلال bal‏ و بی‌حالی» 
به‌ویژه در سالمندان شوند. قطع داروی مسیب در اغلب مواره 
سپب بهبود فرآیندهای ذهنی می‌شود. 


۹ ۶ 3 بیماری پارکینسون 
و سایر اخثلالات 
حرکنتی 


C. Warren Olanow, Anthony H. ۷۰ Schapira, Jose A. 
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بیماری پار کینسون و اختلالات Bs p‏ 
بیماری پارکینسون (PD)‏ دومين بیماری اضمحلال عصبی شایع 
است که فقط پس از بیماری آلزایمر (AD)‏ در جایگاه دوم قرار 
دارد. علایم بالینی اصلی آن نخستین بار توسط یک پزشک 
آنگلیسی بهنام جیمز پارکینسون در سال ۱۸۱۷ توصیف شدند. 
لازم بهذکر است که جیمز پارکینسون یک پزشک عمومی بود 
که پس از مشاهدة تعداد انگشت‌شماری از بیماران» ماهیت این 
بیماری را کشف کرد. برآورد می‌شود که حدود ۱ میلیون نفر در 
ایالات متحده. ۱ میلیون نفر در اروپای غربی» و ۵ میلیون نفر 
در سرتاسر جهان از این اختلال رنج می‌برند. PD‏ مردان و زنان 
تمامی نژادها؛ تمامی مشاغل» و تمامی کشورها را مستلا 
می‌سازد. میانگین سن شروع» حدود ۶۰ سالگی است. میزان 
فراوانی PD‏ با اقزایش سن افزایش می‌يابد, ولی صواردی از آن 
را می‌توان در پیمارانی مشاهده کرد که در دهة سوم زندگی یا 
حتی پیش از آن قرار دارند. با استناد بر مسن‌شدن جمعیت و 
داده‌های جمعیت‌شناسی پیش‌بینی شدهه برآورد می‌شود که میزان 
شیوع این بیماری در چند dar‏ آینده افزایش چشمگیری پیدا کند. 
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ry‏ علایم بالینی بیماری پار کینسون 


علایم حرکتی اصلی pie plu‏ حرکنی pile‏ غیر حرکتی 
برادی‌کینزی میکروگرافی نابوبایی 
oid‏ در حال استراحت چهرة نقاب‌زده (هییومیمی) اختلالات حسی (مانند درد) 
ریژزیدینه کاهش بلک زدن چشم اخلالات خلقی (مانندافسردگی) 
اختلال در رامرقتن/ تابایداری قامت صدای آهسته (هیپوفونی) اختلالات خواب (مانند (RBD‏ 
دیسفاژی اختلالات خودمختار 
انجماد هیپوتلسیون وصعبتی 
اختلالات گوارشی 
OY MSI‏ اذراری- ls‏ 
اختلال عملکرد جنسی 
اختلال شناخت (MCT)‏ دمانس) 


RED ig hadley Me‏ اختلال رفتار حرکت چشم سریع؛ MCT‏ اختلال شناختی خفیف. 


به‌لحاظ بالینی, وجود مشخص PD‏ عبارت‌اند yl‏ لرزش در 
حال استراحت. ریژیدیته» برادی‌کینزی (کندی)؛ و اختلال در 
راه‌رفتن» که yer‏ اصلی» cyl‏ بیساری نامیده می‌شوند. از 
علايم دیگر می‌توان به انجماد راهرفتن, ناپایداری قاست» 
مشکلات تکلم. اختلالات خودمختار تفییرات حسی اختلالات 
خُلقی, اختلال عملکرد خواب, اختلال شناخت, و دمانس اشاره 
کرد (جدول 444٩-۱‏ 

به‌لحاظ آسیب‌شناختی» ویژگی‌های برجستة PD‏ عبارت‌اند 
از اضمحلال نورون‌های دوپامینرژیک در بخش متراکم از جسم 
سیاه (SNe)‏ کاهش دوپامین در جسم مخطط, و انکلوزیون‌های 
پروتتينك درون‌سیتوپلاسمی به‌نام اجسام لویی که عمدتاً حاوی 
پروتئینی به‌نام آلفا- سینوکلئین هستند (سکل 64۹-۱) با 
وجود آنکه پژوهشگران بیشتر به سیستم دوپامینی علاقمند 
هستند ply‏ اضمحلال نورونی به‌همراه تشکیل اجسام 
انکلوزیونی می‌تواند نورون‌های کولینرژیک هستة قاعده‌ای 
مینرت (NBM)‏ نورون‌های تورآیی‌تفرینی لو کوس سورولئوس 
(LC)‏ نورون‌های سروتونینی واقع در هسته‌های سجاف سافَة 
مغزی» و نورون‌های سیستم بوبایی» نیمکره‌های مغزی» نخاع» و 
دستگاه عصبی خودمختار محیطی را درگیر سازد. پاتولوژی re‏ 
دوپامینرژیک احتمالا علت aby)‏ علایم بالینی غیر دوپامیترژیک 
متدرج در جدول 22٩-۱‏ است. شواهدی وجود دارد که نان 
می‌دهد پاتولوژی جسم لوبی ابتدا در دستگاه عصبی خودمختار 
محیطی» دستگاه بویایی» و هستة حرکتی پشتی عصب واگ در 


بخش تحتانی ساقه مفزی آغاز شده. و سپس به‌شیوه‌ای 
قابل‌پیش‌بینی و پشست‌سرهم, بخش فوقانی ساقة مفزی و 
نیمکره‌های مغزی را درگیر می‌سازد (مرحله‌بندی (ST pe‏ این 
مطالعات نشان می‌دهند as‏ اضمحلال نورون‌های دوپامینی در 
مراحل وسط این بیماری رخ می‌دهد. البته نتایج مطالعات 
اپیدمیولوژیک حکایت از آن دارند که علایم بالینی بیانگر این 
رفتار خواب REM‏ (حرکت سریع چشم)» و عصب‌زدایی قلب) 
می‌توانند پیش از آغاز علایم حرکتی کلاسیک PD‏ ایجاد شوند. 


تشخیص افتراقی 

پارکینسونيسم» عبارتی کلی است که برای تعریف سندرمی 
به کار می‌رود که به‌صورت برادی‌کینزی همراه با ریژیدیته و/ یا 
لرزش تظاهر می‌کند. تشخیص افتراقی پارکینسونیسم (جدول 
££4-7( بیانگر سیب به بخش‌های مختلف عقده‌های 
قاعده‌ای است. عقده‌های قاعده‌ای از گروهی از هسته‌های 
زیرقشری تشکیل یافته‌اند که شامل جسم مخطط (هستة shed‏ 
و پوتاین)» هستة زیرتالاموسی (STN)‏ بخش خارجی گلوبوس 
پالیدوس {GPe)‏ بخش داخلی گلوبوس پالیدوس AGPi)‏ و 
SNe‏ هستند (سکل 68۹-۲) از میان شکل‌های مختلف 
پارکینسونیسم, PD‏ شایع‌ترین شکل است (حدود ۸۷۵ موارد) از 
دیرباز, PD‏ براساس وجود دو یا سه علامت پارکینسونی (لرزش» 
ریژیذیته» برا اد ی کینزی) تشخیص داده مسي‌شد. dies‏ در 
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شکل ۴۴۹-۱ نمونه‌های آسیب‌شناختی تهیه شده از یک بیمار مبتلا به بیماری پار کینسون (PD)‏ در مقایسه با فرد شاهد 
طبیعی, که موارد زیر را نشان مي‌دهد: (A)‏ کاهش رنگدانه در SNe‏ در PD‏ (سمت (cel‏ در مقایسه با فرد شاهد (سمت چسپ)؛ 
(8) )4( کاهش تعداد سلول‌ها در SNe‏ در PD‏ (سمت راست) در مقایسه با فرد شاهد (سمت چپ)؛ و (C)‏ اجسام لویی (بیکان‌ها) 
در داخل نورون‌های دوپامینی ملانیزه در SNe PD‏ بخش متراکم از جسم سیاه. 


مطالعات پس از مرگ مشخص شد که چنانجه تشخیص 
براساس این معیارها استوار باشد. میزان خطا معادل 7/۲۴ است. 
مطالعات انجام شده بر روی همبستگی بالینی- آسیب‌شناختی 
[le‏ نشان دادند که پارکینسونیسم همراه با لرزش در حال 
استراحت» عدم تقارن, و پاسخ مطلوب به لوودوبا با احتمال 
بیشستری می‌توانستند تشخیص آسیب‌شناختی صحیح را 
پیش‌بینی کند. با این معیارهای تجدیدنظر شده (که معیارهای 
بانک مغز انگلستان نامیده می‌شوند), تشخیص PD‏ در قریب به 
٩‏ موارده به‌لحاظ آسیب‌شناختی تأیید می‌شود. امروزه برای 
bled‏ کردن این حقیقت که آسیب‌شناسی گسترده‌ای در shy‏ 
سیستم دوپامیترژیک» علایم بالیبی غیر حرکنی و غیر دوپامیتی, 
و مرحلة پیش‌حرکتی این بیماری وجود دارده تعریف کامل‌تری 
از PD‏ مورد نیاز است. 


تصویربرداری از سیستم دوپامیتی مغز در PD‏ با استفاده از 


PET‏ (توموگرافی با گسیل پوزیترون) یا SPECT‏ (توسوگرافی 
کامپیوتری با گسیل فوتون واحد)» کاهش بازبرداشت 
نشانگرهای دوپامیترژیک جسم مخطط را نشان می‌دهد (به 
ویژه در پوتامن خلفی که طی آن» هستة ُم‌دار نسبتاً سالم باقی 
می‌ماند) (شسکل ۰44-۲ که خود بیانگر اف محلال 
نسورون‌های دوپامینی جسم سیاه- جسم مخطط است. 
تصویربرداری در مواردی که تردیدی در تسخیص وجود دارد 
(مانند لرزش دیستونیک» لرزش اولیه) با در مطالعات پزوهشی» 
می‌تواند sly‏ بیماران نتایج مفیدی را دربرداشته باشد» ولی در 
طب متداول به‌ندرت ضرورت می‌یابده زیرا تشخیص را معمولا 
می‌توان Bye‏ بر اساس معیارهای بالیتی تأیید کرد. البته این 
روند ممکن است در آینده تغییر کند. زیرا درسان تعدیل‌کنندة 
بیماری در دسترس قرار خواهد گرفت و تأیید تشخیص در اولین 
فرصت ممکن مهم است. در حال حاضر از تست‌های ژنتیک 
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بیماری بارکینسون پار کینسونیسم آتیپیک پا رکینسونیسم ثانوبه سایر اختلالات اضمحلال عصبی 
Kaj‏ آنروفی جند- سیستمی (MSA)‏ ناسی از دارو بیماری ویلسون 
تک‌گیر نوع مخحهای {MSA-c)‏ تومور بیماری هانتینگتون 
دمانس همراه با اجسام gral‏ نوع بارکینسون (MSA-p)‏ عفونت اضمحلال عصبی با تحمع آهن در jie‏ 
فلج فوق‌هسته‌ای یشرونده عروقی 3 SCA‏ (آناکسی نخاعی- محجه‌ای) 
clos ie |More ua}‏ قسری- هیدروسفالی با فشار طبیعی آناکسی- لررش- بارکننسونیسم ناشی 
J‏ قاعده‌ای تروما از X‏ شکننده 
2 دماس بشانی- gala‏ نارساني EAS‏ بیماری آلزایمر با پارکینسونیسم 
3 توکسین‌ها dhe)‏ منوکسید کرین, 
J‏ منگنز, MPTP‏ سیانید. هگزان, 
\ متانول, دی‌سولهید کرین) 
س علامت اختصا ری: MPTP‏ ۱- متیل-۴ فنیل- مه ۱۰۲- تتراهیذروپیریدین. 
4 
Striatum‏ 
(Putamen and‏ 
Caudate)‏ 


A SNc 


شکل ۴۴۹-۲ هسته‌های عقده‌های قاعده‌ای. مقاطم تاجی نمادین A)‏ و پس از مرگ (2) که بخش‌های مختلف عقده‌های 
قاعده‌اي را نشان مي‌دهند. SNe‏ بخش متراکم jl‏ جسم سیاه؛ STN‏ هسته زير تالاموسي. 


به‌صورت متداول استقاده نمی‌شوده ولی cyl‏ تست‌ها می‌توانند 
برای شناسایی افراد در معرض خطر در مراکز پژوهشی مفید 
واقع شوند. چهش‌های رخ داده در 33( LRRK2‏ (ادام مطلب را 
بینید) علاقة Boy‏ پژوهشگران را به‌خود جلب کرده‌انده زیرا 
شایع‌ترین علت PD‏ خانوادگی بوده و حدود ۱ درصد موارد 
تک‌گیر تیپیک این بیماری را تشکیل می‌دهند. جهش‌های رخ 
داده در 543 ERRK2‏ از علل Sols‏ شایع در loge‏ اشکنازی و 
اعراب yey‏ شمال آفريقا هستند. تفوذ شایع‌ترین جهش 18/062 
از ۲۸ تا ۷۴ درصد متفیر بوده و همبستگی قدرتمندی با سن 
حامل cyl‏ 55 دارده به‌نجوی که ۵۰ درصد افراد تا سن ۶۰ 
سالگی مبتلا خواهند شد. در بیمارانی که سن شروع بیماری در 


آنبا پیش 3 -¥ سالگی lawl‏ جپبش‌هاي رخ داده در ژن 
parkin‏ را باید مد نظر داشت. 


پا رکینسونیسم آتیپیک و ثانویه پارکینسونیسم آتیپیک 
به گروهی از بیماری‌های اضمحلال عصبي اطلاق می‌گردد که 
معمولاً اضمحلال عصبی در آنها گسترده‌تر از اضمحلال عصبی 
یاقت شده در PD‏ است (در اغلب موارد» درگیری pe‏ مخطط 
و/ یا گوبوس پلیدوس به‌همره (SNe‏ آنها به‌عنوان یگ گروه 
با پارکینسونیسم (ریژیدیته و برادی‌کینزی) تظاهر می‌کنند. ولی 
تابلوی بالینی آنها اندکی با PD‏ متفاوت است. که بیانگر وجود 
تفاوت‌هایی در he cil‏ ۳۳ زمینه‌ای می‌باشد. در ۱ ین 
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شکل ۴۳۹-۲ توموگرافی بسا گسیل پسوزیترون 
[)"]دی‌هیدروتترابتازین (از نشانگرهای (VMATE‏ در فرد 
شاهد سالم (A)‏ و slog:‏ مبتلا به بیماری پار کینسون (8. به 
کاهش بازبرداشت who, bale‏ در جسم مخطط توجه کتید, 
که بیشترین شدت را در پوئامن خلفی داشته و معمولاً 
نامتقارن است. 


بیماری‌هاء پارکینسونیسم معمولا با اختلال زودهنگام رامرفتن و 
تکلم. پاسخ ضعیف یا عدم پاسخ به اوودوپاء و سیر بالینی 
تهاجمی مشخص مي‌شود. اين بیساری‌ها در مراحل ایتدایی» 
ممکن است پاسخ اندکی به لوودوپا بدهند و لذا افتراق Lagat‏ از 
PD‏ دشوار خواهد بود. بهلحاظ آسیب‌شناختی» اضمحلال عصبي 
معمولاً امل اضمحلال SNe‏ بودهه ولی بدون اجسام لوبی رخ 
مي‌دهد (هر یک از بیماری‌ها در ادامه شرح داده شده‌اند). 
تصویربرداری عصبی از دستگاه دوپامیتی معمولاً مفید نیست» 
زبرا تسی شدن ذخایر دوپامين را هم در PD‏ و هم در 
پارکینسونیسم آتیپیک می‌توان مشاهده کرد. در نقطة مقابل, 
تضویزتردارین ساپولی کل شیک عالموش آ حقته‌ای افاسههای 
(با استفاده از PET‏ ۷- ۳- دتوکسی گلوکز) می‌تواند مفید واقع 
شده و الگویی از کاهش فعالیت در 0۳ به‌همراه اقزایش 


فعالیت در تالاموس را تشان می‌دهد (یعنی برعکس آنچه در 
PD‏ دیده مي‌شود). 

آتروفی چندسیستمی (MSA)‏ ب‌صورت ترکیب از علایم 
پارکینسونی» مخچه‌ای, و خودمختار تظاهر کرده و می‌توان آن 
را به دو شکل پارکینسونی غالب (MSA-p)‏ یا مخچه‌ای غالب 
(MSA-c)‏ تقسیم کرد. به‌لحاظ بالینی» شک پزشک به MSA‏ 
هنگامی برانگیخته می‌شود که بیمار با پارکینسونیسم آتیپیک 
به‌همراه نشانه‌های مخچه‌ای و/ یا اختلال عملکرد خودمختار 
بارز و زودهنگام (معمولاًهیبوتانسیون وضعیتی) مراجعه می‌کند 
(فصل ۵4ع). به‌لحاط آسیب‌شناختی» وجه مشخص MSA‏ 
عبارت است از اضمحلال SNe‏ جسم مخطط مخچه و 
هسته‌های زیتونی تحتانی به‌همراه وجود انکلوزیون‌های گلیال 
مشخص ()0اها) که آلفا- سینوکلئین در آنها رنگ می‌گیرد. 
1 می‌تواند تجمع بیمارگونة آهن در جسم مخطط در 
اسکن‌های تهیه شده به‌روش 12 تغییر سیگنال بالا در Lali‏ 
سطح خارجی پوتامن (لبة پونامن) در MSA-D‏ یا آنروفی 
مخچه و ساقة مغزی (نشانة hot cross buns?‏ در پل مغزی 
[شکل ۵4-۲؛]) در MSA-c‏ را شان دهد. جهش‌های رخ 
داده در ژن CoQ?‏ در شکل‌های خانوادگی و تک‌گیر MSA‏ 
شناسایی شده‌اند؛ ژن 0۵2 پاراهیدرو کسی‌بنزوات- بلی‌پرنیل 
ترانسفراز را رمزگردانی می‌کند که از آنزیم‌های دخیل در 
بیوسنتر کوآنزيم 010 (COQ1O)‏ است؛ 00010 نیز از 
کوفاکتورهای زنجيرة تنفسی میتوکندریایی به‌شمار می‌رود. 

قلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده (PSP)‏ شکلی از پارکینسونیسم 
آتیپیک است که وجوه مشخص آن عبارت‌اند il‏ ساکادهای 
چشمی آهسته» آپراکسی پلک» و محدودیت حرکات چشم 
به‌همراه اختلال ویژه در نگاه به‌سمت پایین, بیماران مبتلا اغلب 
هیپراکستانسیون گردن به‌همراه اختلال زودهنگام در را‌رفتن و 
سقوط را تجربه می‌کنند. در مراحل بعدی, مشکلات تکام و بلغ و 
اختلال شناختی مشهود می‌شوند. MRI‏ می‌تواند آنروفی مشخص 
مغز میانی به‌همراه سالم ماندن نسبی پل مفزی يا همان «نشانة 
Eye‏ مگس» را در تصاویر سهمی میانی آشکار سازد. به‌لحاقا 
آسیب‌شناختی» وجوه مشخصة PSP‏ عبارت‌اند از اضمحلال SNe‏ 
جسم مخططء هستة زیرتالاموسی» هسته‌هاي تالاموسی خط 
وسط و پالیدوم به‌همراه کلافه‌هایی از رشته‌های نازک عصبی و 
انکلوزیون‌هایی که پروتئین تائو در آنها رنگ مي‌گیرند. 

اضمحلال عقده‌ای قشری- قاعده‌ای» شیوع کمتری داشته 


22٩ فصل‎ 


بیماری پارکینسون و سایر اختلالات حرکتی 
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و معمولا با نقباضات دیستونیک نامتقارن و SHA‏ یک دسته 
همراه با اختلالات حسی قشری تظاهر می‌کند که به‌صورت 
آپراکسی» آکنوزی, میوکلونوس کانونی اندام» یا پديدة اندام 
بیکانه بروز می‌نمایند )45 در plist cg)‏ مورد نظر موقعیتی را در 
Lad‏ به‌خود می‌گیرد ولی بیمار نسبت به آن آگاهی fos‏ 
دمانس ممکن است در هر مرحله‌ای از این بیماری رخ دهد. 
برای مطرح کردن این تشخیص, هم وجود علایم قشری ae‏ 
وجود عالایم عقده‌های قاعده‌ای ضروری است. MRI‏ معمولا 
آتروفی قشسری نامتقارن را نشان می‌دهد. یافته‌های 
آسیب‌شناخنی عبارت‌اند از اضمحلال نورونی آکروماتیک همراه 
با رسوبات تائو. از آنجایی که اختلالات دیگری مانند PSP‏ 
می‌توانند با تابلوی بالینی مشایهی تظاهر کنند» باید تا هنگامی 
که بتوان تشخیص دقیق را به‌روش آسیب‌شناختی dab‏ کرد. از 
Che‏ سندرم عقده‌های قشری- قاعده‌ای استفاده نمود. 

پارکینسونیسم ثانویه می‌توائد در اثر Aw rg lo‏ مفزی» 
تومور, عفونت» یا مواجهه با توکسین‌هایی مانند منوکسید کرین 
pie LL‏ رخ دهسد. ترکییات مهارکنن ده دوپ‌آمین مانند 
نورولپتیک‌ها شایع‌ترین علت پارکینسونیسم ثانویه هستند. 
گسترده‌ترین مورد مصرف این داروهاء در روان‌پزشکی است» 
ولی پزشکان باید آگاه باشند که داروهایی ale‏ متوکلوپرامید و 
کلرپرومازین, که عمدتاً برای درمان مشکلات گوارشی به‌کار 
می‌روند نیز ترکیبات نورولیتیک بوده و از علل BLS‏ 
پارکینسونیسم ثانویه (و نیز دیس‌کینزی‌های حاد و دبررس) 
قلمداد می‌شوند dela!)‏ مطلب را ببینید). از سایر داروهایی که 
می‌توانند سبب پارکینسونیسم انویه شوند می‌توان به تترابنازین» 
مسدودکننده‌های کانال کلسیم (فلون‌اریزین» سیناریزین) 
آمیودارون و eat‏ اشاره کرد. 

سرانجام Ain!‏ پارکینسونیسم را می‌توان به‌عنوان علامتی 
از plo‏ اختلالات اضمحلالی مانند پیماری ویلسون, بیماری 
هانتینگتون (به‌ویژه نوع جوانان آن که حالت وستفال نامیده 
می‌شود)» دیستونی پاسخ‌دهنده dy‏ دوپاء و اختلالات اضمحلال 
عصبی همراه با تجمع آهن در pte‏ مانند اضسمحللال عصبی 
ناشی از پانتوتنات کیناز (۳۸(۷(6)- که WS‏ بیماری هالرورین- 
اسپاتز نامیده می‌شد- قلمداد کرد. 

برخی از ole She‏ که نسان می‌دهند پارکینسونیسم 
می‌تواند ناشی از نوعی بیماری به‌غیر از PD‏ باشد در جدول 
24-۳ نشان داده شده‌اند. 


اتیونوژی و روند بیماریزآیی 
اکثر موارد PD‏ (حدود ۸۵ تا ٩۰‏ درصد) به‌صورت PPS‏ رخ 
داده و علت ناشناخنه دارند. مطالعات انجام شده بر روی دوقلوها 
نشان می‌دهند که عوامل محیطی احتمالاً تقش مهمی را در 
بیماران با سن بالای ۵۰ سال ایقا ttt ge‏ و عوامل ژنتیک نیز 
نقش مهم‌تری را در بیماران جوان‌تر دارند. مطالعات 
اپیدمیولوژیک بر این نکته نیز دلالت دارند که خطر HY‏ 
به‌دتبال مواجهه با آفت کش‌هاء زندگی روستایی, و نوشیدن آب 
چاه افزایش بافته و به‌دنبال مصرف سیگار و کافئین کاهش 
می‌یابد. مع‌هذاء هنوز اثبات نشده است که هیچ عامل محیطی 
بتواند سبب ایجاد PD‏ تیپیک شود. فرضیيةً محیطی, در ده 
۰ طرفداراتی پیدا کرد زیرا مشخص شد MPTP‏ (۱- 
منیل- ۴- فنیل- VV OF‏ تنراهیدروپبرب‌دین) که از 
محصولات جانبی تولید غیر قانوتی نوعی Bale‏ مخدر شبیه به 
هروئین به‌شمار می‌رود, سیب ایجاد نوعی سندرم شبه PD‏ در 
معتادان به این ماده در شمال کالیفرنیا شده است. MPTP‏ به 
دستگاه عصبی مرکزی منتقل odd‏ و در آنجا اکسیده شده و به 
شکل MPP*‏ تبدیل مسی‌شود؛ MPP"‏ ن_وعی توکسین 
میتوکندریایی است که به‌صورت انتخابی توسط نورون‌های 
دوپامینی برداشت شده و به آنها آسیب می‌رساند. مع‌هذاه تاکتون 
ارتباطی میان PD‏ تک‌گیر و MPTP‏ يا ترکیبات شبه MPTP‏ 
dl,‏ نشده است. 

حدود ۱۰-۱۵ درصد موارده خاستگاهی خانوادگی داشتد» و 
جهش‌های اختصاصی و ارتباطات ژنی متعددی نیز شناسایی 
lus‏ (جدول 449-4). ارتباطی میان عوامل ژنتیک و موارد 
تک‌گیر نیز یافت شده است. به‌طوری که پژوهشگران دریافته‌اند 
چندین مورد PD‏ تیپیک» حامل جهش 262 بوده و در 
«مطالعات ارتباطات موجود در عرصة ژنومی» (GWAS)‏ نبز 
نقش آلفا سینوکلئین» تائو, و HLA‏ به‌عنوان عوامل خطرساز 
مطرح شده است. پژوهشگران معتقداند که اکتر موارد PD‏ 
می‌تواند ناشی از «حملة دوگانه» باشد که شامل تعاملی میان 
نوعی جهش ژنی است که سب ایجاد حساسیت و نیز مواجیه 
با نوعی عامل محپطی توکسیک مي‌شود که ممکن است سیب 
القای تغییرانی اپی‌ژنتیک b‏ سوماتیک در DNA‏ گردد. در این 
ogy lia‏ وجود هر دو عامل برای ایجاد PD‏ ضروری بوده و 
وجود هر یک از آنها به‌تنهایی برای ایجاد این بیماری کافی 


hata 
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جدول ۴۴۹-۲ pry‏ گی‌های دال بر وجود علت 
ee‏ آتیپیک يا تانوبه برای پار کینسونیسم 

ee‏ / نشانه‌ها تشخیص دیگری که باید 
درنظر دانست 

شرح حال 

اختلال زودهنگام در نکلم و بارکینسونیسم Sarid‏ 

رآهرفتن (بدون وجود لرزش: 

بدون وجود عدم تفارن حرکتی) 

تماس با بورولپنیک‌ها پار کینسونیسم ناش از دارو 

شروع بیش il‏ سن ۴۰ Sly‏ شکل زنتیک PD‏ 

بیماری کبدی بیساری ag aby‏ اضمحلال 
کبدی- Lah‏ عدسبی ee‏ 
ویلسونی 

دس انس و تسوهم زودرس و دمانس همراه با اجسام لونی 

PD علایم‎ abou متعاقبا‎ 

دوبینی اختلال در نگاه به PSP crow‏ 

پایین 

عدم باسح یا باسخ ضعیف به پارکینسونسم آتیببک با ثانویه 


دورة آزمایسی کافی لوودوپا 


معاینة بالینی 
دماس به‌عتوان علاست نخست دمانس همراه با اجسام لوبی 
با زودرس 
هیپوتانسون وضعینی بارز MSA-p‏ 
نشانه‌های glances‏ بارز MSA-c‏ 
ساگاد‌های آهسته همراه PSP bs‏ 
اختلال در نگاه بهسمت بایین 
لرزش وضعیتی متقارن با سامد لرزش اولیه 
بالا (۶-۱۰ هوتر) همراه با مولفة 
۱ جنبشی jab‏ 


علایم اختصاری: MSA-‏ آتروفی چند- سیستمی- نوخ مخچه‌ای؛ MSA-‏ 
نه آتروقی چند- سیستمی- نوع پارکینسون؛ PD‏ بیماری jh‏ کینسون؛ PSP‏ 
فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده. 


alge‏ متعددی در روند بیماریزایی مرگ سلولی در PD‏ مطرح 
شده‌اند. از جمله استرس اکسیداتيو, التهاب. اختلال عملکرد 
میتوکندریایی و استرس پروتولیتیک. مطالعات اخیر نشان 
داده‌اند که با افزایش سن, نورون‌های دوپامینی از ضربان‌سازی 
سدیمی به ضربان‌سازی کلسیمی از طریق کانال‌های کلسیم 
تغییر می‌يابند. و این نورون‌های پرانرژی را بالقوه مستعد 


ور 9 " علل زنتیک بیماری بارکینسون 


نام کروموزوم جابگاه زژن 


پارک ۱ کروموزوم ۴ 21-23 فا-سنوکشن AD‏ 
پارک ۲ کروموزوم F‏ 2527 بارتن AR‏ 
پارک ۲۳ کروموزوم ۲ ۲۸3 ناشناخته aD‏ 
پارک ۴ کروموزوم ۴ دام آلفا- سینوکلین  AD‏ 
بارک ۵ کروموزوم ۴ AD UCHL-I pl4‏ 
پارک ۶ کروموزوم ۱ 3526 AR PINK-L‏ 
پارک ۷ کروموزوم ۱ AR DI-1 P36‏ 
پارک ۸ کروموزوم ۱۳ دناوت ARYSp‏ 
Si‏ کریميزيم ۱ ۰ 236 AR ATP13A2‏ 
پارک ۱۰ کروموزوم ۱ 232 باشییاخنه Sp‏ 
پارک ۱۱ کروموزوم ۲ 3637 AD GIGYP2‏ 
۱ پارک ۱۲ کروموزوم ۷ 92125 . ناشناخته Sp‏ 
پارک ۱۳ گروموزوم ۲ 13 AD . . Ont/HuA2‏ 
پارک ۱۳ خزوموزوم ۲۲ ۰ AR PLA2G6 ٩13‏ 
پارک ۱۵ کروموزوم ۲۲ 912-13 AR FBXO7‏ 
پارک ۶ کرهموزوم ۱ ۰ 432 ناشداخته Sp‏ 


علاي ماختصاری: AD‏ اتوزومی غالب؛ AR‏ اتوزومی مغلوب؛ Sp‏ تک‌گیر. 


نوروت و کسيسيتة با Maly‏ کلسیم می‌کنند. صرف‌نظر از سازو کار 
آسیب‌شناختی مربوطه. به‌نظر می‌رسد مرگ سلولی رخ می‌دهد 
که حداقل یکی از علل آن؛ نوعی فرآیند آپوپتوزی با واسطه ple‏ 
پا «خودکشی» است. هر یک از این سازو کارهاء هدف بالقوه‌ای 
shy‏ داروهای محافظت‌کننده عصبی هستند. مع‌هذاء هنوز 
مشخص نیست کدام‌یک از اببن عواسل, اولیه هستند؛ آبا 
سازوکار مربوطه در هر مورد یکسان است یا خیر؛ آیا از طریق 
شبکه‌ای عمل می‌کنند تا مجموعه‌ای از ترکیبات برای تأمین 
محافظت عصبی لازم باشند پا خیر؛ پا آیا یافته‌های به‌دست 
آمده تاکنون؛ فقط بیانگر پدیده‌های جانبی غیر مرتبط با علت 
واقعی مرگ ساولی هستند که کشف‌نشده باقی مانده یا خیر 
(شکل 644-6), 

جهش‌های ژنی ممکن cual‏ سبب ایجاد تمامی موارد PD‏ 
تشوند. ولی ممکن است در مشخص ساختن سازوکارها و 
مسیرهای بیماریزای اختصاصی که نقشی محوری در نوعی 


۳۷ 
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3 
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ن و ple‏ اختلالات حرکتی 
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سیب شناسی 


استرس اکسیداتیو 


اختلال عملکردمیتوکندری 


مرگ سلول 


شکل ۴۴۹-۴ تصویری نمادي از اینکه عوامل بيمارپژاي 
دغیل در بيماري پار کینسون چگونه با یکدیگر و در قالب 
یک شبکه تعامل می‌کنند تا سرانجام به مرگ سلولی منجر 
عوامل چگونه مبکن است الزاماً سیب توقف آبشار مرگ 
سلولی Se‏ 


اضمحلال عصبی ممکن است با تمامی شکل‌های این بیماری 
مرتبط باشد. تا به امروز, بیشترین LEMS‏ پژوهشگران بر 
مسیرهایی متمرکز است که در جهش د Laff‏ سینوکشین. 
2 و ۳۸۷ نقش دارند. 

بیشترین Be‏ پژوهشگران» ب رآلفا- سیتوکلئین متمرکز 
شده است. جهش‌های رخ داده د رآلشا- سین وکین سبب ایجاد 
جزء اصلی تشکیل‌دهنده اجسام لویی در بیماران میتلا به PD‏ 
تک‌گیر است (شسکل (EZ4-1‏ به‌علاوه» دوتایی شدن یا 
سه‌تایی شدن PD‏ نوع وحشی نیز Liles‏ شکلی از PD‏ را 
به‌تنهایی می‌تواند سبب ایجاد بیماری شود. پژوهشگران به‌تازگی 
کشف کرد‌اند که پاتولوژی لویی در آن دسته از نورون‌های 
دوپامینی رویانی سالم ایجاد سده است که در جسم مخطط 
بیماران مبتلا به PD‏ کاشته شده‌اند. کد همین yl‏ نشان می‌دهد 
این پروتئین غیر طبیعی» از سلول‌های مبتلا به نورون‌های 
دوپامینی غیر مبتلا و الم نتقال یافته است. پژوهشگران با 
بوده و PD‏ نیز نوعی بیماری پریونی است. در این فرضیه, چنین 


قرض می‌شود که آلقا- سینوکلئین نیز همانند پروتئین PH‏ 
Pree‏ می‌تواند دچار بدتاخوردگی شده و صفحات غنی از بتا را 
تشکیل دهد تجمعات و آلیگومرهای توکسیک ایجاد AS‏ 
پلیمریزه شده و پلاک‌های آمیلوئید (یعنی اجسام لویی) را 
تشکیل دهد سبب اضمحلال عصبی شود و گسترش یافته و 
نورون‌های pe‏ میتلا را درگیر سازد. البنه تزریق رشته‌های 
کوچک ll‏ سینو کلئین به‌داخل جسم مخططء سبب ایجاد 
پاتولوژی لویی در نورون‌های میزبان» اضمحلال عصبی؛ 
اختلالات رفتاری» و گسترش پاتولوژی آلفا- سینوکلئین به 
مناطق مرتبط از نظر آنانومی می‌شود. یکی دیگر از موضوعات 
تأیید کنندة این فرضیه. آن است که پژوهشگران نشان داده‌اند 
تلقیح آلفا- سینو کلئین مشتق شده از اجسام لویی انسان» سبب 
ایجاد پاتولوژی لوبی گسترده در موش و نخستی‌ها می‌شود. 
روی‌همرفته» مدارک و شواهد فوق‌الذکر از این احتمال حمایست 
بر اساس توانایی مهار تجمع یا تسریع برداشت تجمعات آلفا- 
gig‏ کلئین» ابداع شوند. 

چهش‌های رخ داده در ژن گلوکوسربروزیداز (GBA)‏ که با 
بیماری گوشه مرتبط هستند. به‌لحاظ اعداد و ارقام مهم‌ترین 
عامل خطرساز برای ایجاد PD‏ به‌شمار می‌روند. با وجود آنکه 
سازو کار مسبب دقیقاً شناخته نشده است» ولی لازم به ذکر است 
که جهش‌های رخ داده در GBA‏ با تقیبر عملکرد لیزوزومی و 
خود- خواری مرتبط بوده و می‌توانند پاکسازی آلفا- سینوکلئین 
را مختل سازند. 

پژوهشگران شش جهش مختلف LRRK2‏ را با PD‏ مرتبط 
دانسته‌اند. که شایع‌ترین Gly2019Ser Laid‏ است. سازو کار 
مسبب مرگ سلولی در این جهش, ناشناخته بوده ولی تصور 
می‌شود شامل تغییراتی در فعالیت کیناز به‌همراه تغییر در 
مها رکننده‌های کیناز می‌توانند توکسيسيتة ناشی از جهش‌های 
2 را در حیوانات آزمایشگاهی مهار کنند» و لذا 
پژوهشگران علاقة بسیاری را نسبت به ابداع داروهایی که بر 
این هدف تأثیر بگذارن از خود نشان داده‌اند. مع‌هذا 
مهار کننده‌های jus‏ ممکن Col‏ توکسیک بوده نقش 
فیزیولوژیک LRRK2‏ ناشناخته بوده» و اکثریت قابل‌ملاحظه‌ای 
از بیماران Moye‏ به PD‏ حامل جهش LRRK2‏ نیستند. 
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جهش‌های رخ‌داده در PINKI‏ و پرکین» نظر پژوهشگران 
را Crowes‏ اختلال عملکرد میتوکندری به‌عنوان یکی از علل 
احتمالی PD‏ جلب کرده‌اند. نتایج مطالعات اخبر, تشان می‌دهند 
که پروتئین‌های پارکین و PINK‏ در بازگردش و پاکسازی 
میتوکندری‌های آسیب‌دیده (میتوف اژی) نقش دارند و 
sla hae‏ رخ داده در پارکین و ۷7 سبب اختلال عملکرد 
میتوکندری در حیوانات تراژنی می‌شوند که با بیان بیش از حد 
پارکین, قابل اصلاح است. این یک هدف بسیار جذاب است: 
زیرا نتابع مطالعات کالیدشکافی در بیماران مبتلا به PD‏ نشان 
می‌دهد AS‏ تقصی در کمپلکس ]از زنجيرة تنفسی در 
نورون‌های SNe‏ وجود دارد. 

بنابراین, شواهد غزاینده‌ای وجود دارند که نان مي‌دهند 
ژنتیک, نقش مهمی را در هر دونوع خانوادگی و SSS‏ بیماری 
lig! PD‏ می‌کند. پیش‌بینی می‌شود که درک pity‏ مسیرهای 
دخیل در مرگ ساولی تاشی از این جهش‌ها بتواند حیوانات 
آزمایشگاهی مرتبطتری برای PD‏ و نیز هدف‌هایی را برای 
ابداع داروهای محافظت‌کنندة عصبی فراهم آورد. 
پاتوفيزپولوزي PD‏ 
الگوی کلاسیک سازمان‌دهی عقده‌های قاعده‌ای در حالت 
طبیعی و PD‏ در شکل 14٩-5‏ ارائه شده است. با درنظر 
گرفتن عملکرد حرکتی؛ مجموعه‌ای از حلقه‌ها یا مدارهای 
نورونی» هسته‌های عقده‌های قاعده‌ای را به‌شیوه‌ای 
سوماتوتوپیک به نواحی حرکتی قشری مربوطه مرتیط 
می‌سازند. جسم مخطط. ورودی اصلی عقده‌های قاعده‌ای بوده 
درحالی که GPi‏ و SNr‏ نواحی خروجی‌های اصلی هستند. 
نواحی ورودی و خروجی, از طریق مسیرهای مستقیم و غیر 
مستقیم به‌یکدیگر متصل هستند که اثراتی متقابل را بر روی 
فعالیت مسیر خروجی اعمال مي‌کنند. خروجی عقده‌های 
قاعده‌ای, تون مهاری (گابائرژیک) را برای نورون‌های تالاموس 
و ساقة مفزی فراهم می‌آورد و اين نورون‌ها نیز به‌توية خود. به 
آن دسته از سیستم‌های حرکتی قشر jie‏ و نخاع متصل 
می‌شوند که عملکرد حرکتی را کنترل می‌کنند. از تظر 
فیزیولوژیک. کاهش فعالیت نوروني در :2۳:/5(۷) با تسهیل 
حرکت همراه است و بالعکس. رشته‌های دوپامینرزیک LAs‏ 
گرفته از نورون‌های SNe‏ شلیک نورونی را تنظیم کرده و شبکةٌ 
عقده‌های قاعده‌ای را تثبیت می‌سازند. امروزه پژوهشگران 


معتقدند که عقده‌های قاعده‌ای و حاقه‌های قشری مشابه» نقش 
مهمی را نیز در تنظیم عملکردهای شناختی» هیجانی» و رفتاری 

در PD‏ عصب‌زدایی دوپامینی همراه با از سین رفتن تون 
دوپامینرژیک. سبب افزايش شلیک نورون‌ها در STN‏ و GPi‏ 
مهار پیش از حد تالاموس» کاهش فعال‌سازی سیستم‌های 
حرکتی فشر cj‏ و ایجاد علابم پارکینسونی می‌شود (تسکل 
££4-0{ نقش کتونی ele‏ در درمان PD‏ پر اساس این 
الگو استوار است» که طبق آن» ضایعات STN‏ با 0۳ و Ly‏ 
تحریک آنها با بسامد بالاء ممکن است بتواند سبب کاهش این 
فعالیت بیش از a>‏ نورونی شده و درنتيجه PD pole‏ 1 بزلیسود 


orgy 
اساس‎ sd لوودوپا از اواخر دهة ۱۹۶۰ که وارد بازار‎ 
بوده است. نتایج آزمایشاتی که‎ PD درمان برای‎ 
انجام داد. نشان دادند‎ ۰ das کارلسون در اواخر‎ 


که مهار کردن برداشت دوپامین توسط رزرپین. سبب 
می‌شود که خرگوش حالت پارکینسونی پیدا کند؛ و این 
حالت را می‌توان با تجویز لوودوپا که پیش‌ساز دوپامین 
است. به‌حالت اولیه باز گرداند. متعاقباً هورنی کیسه‌ویکز 
کمبود دوپامین در چسم مخطط بیماران مبتلا به PD‏ را 
نشان داد. و ار مفید بالقوة درمان جایگزينی 
دوپامیترژیکی را پيشنهاد کرد. دوپامین از سد خونی- 
مفزی (BBB)‏ عبسور تکرده و لسذا پژوهشگران 
کار آزمایی‌های بالینی با لوودوپا (که پیش‌ساز دوپسامین 
است) را ترتیب دادند. مطالعات انجام شده در طول 
das‏ بعد. ارزش لوودوپا را del‏ کرده و بدین ترتیب, 
انقلابی را در درمان PD‏ پدید آوردند. 

لوودوپا معمولاً به صورت ترکیب با نوعی مهار Bas‏ 
دکرپوکسیلاز محیطی تجویز می‌شود تا هم از متابولیسم 
محیطی OT‏ و تبدیل به دوپامین جلوگیری کند و هم از 
ایجاد تهوع و استفراغ به‌دلیل فعال‌سازی گیرنده‌های 
دوپامینی در ناحية postrema‏ که توسط chiles BBB‏ 
نمی‌شوند», پیشگیری کند. در ایالات متحده. لوودوپا با 


ان 


2٩ فصل‎ 


بیماری پارکینسون و سایر اختلالات حرکتی 


slack‏ دستگاه عصیی مرکزی 
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Dyskinesia 


شکل ۴۴۹-۵ سازمان‌دهی عقده‌هاي قاعده‌ای. الگوی کلاسیک سازماندهی عقده‌های قاعده‌ای در حالت طبیعی MA)‏ بیماری 
پار کینسون MB)‏ و دیس کینزی ناشي از لوودوپا (C)‏ اتصالات مهار کننده به‌صورت پیکان‌های آبی‌رنگ و اتصالات تحریک کننده 
به‌صورت پیکان‌های قرمزرنگ نشان داده شده‌اند. جسم مخطط, ورودی اصلی بوده و درون‌داد اصلی خود را از قشر مغز دریافت 
مي‌کند. 0۳ و SNr‏ خروجی‌های اصلی بوده و رشته‌هایی را به نواحی حرکتي ساقة مغزی و تالاموسی- قشری می‌فرستند. جسم 
مخطط و GPYSNE‏ توسط مسیرهای مستقیم و غیر مستقیم به‌یکدیگر متصل هستند. طبق این Vol og SU‏ پار کینسونیسم در pel‏ 
افرایش Sale‏ نورونی در STN‏ و GPi‏ رخ a‏ داده و Lib‏ ضایعات ایجاد شده در gpl‏ هدف‌ها با DBS‏ آنها می‌تواند مفید واقع شود. 
همین مفهوم. منطق po‏ بر درمان‌های جراحي PD‏ را تشکیل می‌دهد. به‌علاوه طبق این الگو, دیس کینزی در اثر کاهش شلیک 
خروجی‌ها رخ داده 9 سبب فعال‌شدن بیش از pad bo‏ مغز توسط تالاموس می‌شود. اين بخش از الگوي حاضسر, کاملاً صحیح 
نیست. زیرا ضایعات ایجاد شده در GPL‏ سبب کاهش میزان دیس کینزی (و نه افزایش آن) در PD‏ می‌شوند. که نشان می‌دهد 
پسامد شلیک., تنها یکی از مولفه‌هایی است که سبب slow!‏ دیس کینزی می‌گردد. DBS‏ تحریک عمقی مغز؛ GPe‏ بخض خارچي 


گلوبوس پالیدوس؛ GPi‏ بخش داخلی گلوبوس پالیدوس: PD‏ بیماری پار کینسون؛ ۳۳(۷ هستة پایکی- پل مغزی: SNC‏ بخش 
متراکم از جسم سیاه؛ SNe‏ بخش مشبک از جسم سیاه؛ dae STN‏ زیر تالاموسی؛ VL‏ بخش شکمي- جانبی تالاموس. 


نوعی مهار BT‏ دکریو کسیلاز به‌نام کربی‌دوپا ترکیب 
می‌شود (سینمت), درحالی که در بسیاری از کشورهای 
دیگر, با بنسیرازید ترکیب می‌شود (مادوپار». لوودوبا 
به‌شکل رهش کنترل‌شده و نیز به‌صورت ترکیب با 
نوعی مها رکنندء COMT‏ (کاتکول-7- متیل ترانسفراز) 
تیر موجود است call)‏ مطلت. زا ینید لوزدویا 
همجنان اثر بخش‌ترین درمان علامتی برای PD‏ قلمداد 
شده و استاندارد طلایی پرای مقایسة درمان‌های جدید 
به‌شمار می‌رود. در حال حاضر هیچ درمان طبی با 
جراحی وجود ندارد که اثرات ضد پار کينسوني Spits‏ 
در مقایسه با لوودوپا داشته باشد. لوودوپا سیب بهبود 
علایم حرکتی کلاسیک PD‏ شده استقلال عمل و قابلیت 
اشتغال را طولاتی‌تر مي کند. کیفیت زندگی را ارتقا 


می‌بخشد. و طول عمر را افزايش می‌دهد. تقریباً تمامی 
بیماران مبتلا به PD‏ بهبود را تجربه کرده. و عدم پاسخ 
به دور آزمایشی کافی, سبب زیر hw‏ رفتن تشخیص 
مطرح شده هی کر شفه 

مع‌هذا, درمان با لوودوپا با محدودیت‌های مهمی نیز 
همراه است. عوارض جانبی دوپامیترژیک حاد شامل 
تهوع. استفراغ و هیپوتانسیون وضعیتی بوده. که Vesa‏ 
گذرا هستند و با تنظیم تدریجی دوز glo‏ عموماً می‌توان 
Say 3‏ آنها ی گیری کرد آکر yal‏ حوارهی Adal gill‏ 
یابند. می‌توان آنها را با تجویز دوزهای اضافی از نوعی 
مهار BT‏ دکریوکسیلاز محیطی (مانند کربی‌دوپا) یا 
سوعی ترکیسب مها رکندد؟ دوپامین محیطی ماندد 
دومپرپدون (که در ILI‏ متحده در دسترس نیست) 
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TLevodopa 2 4 6 4 
Time {h} Time th) Time {h) 
« Longyduration motor response + Short-duration motor response * Shor-duration motor response 
۰ Low incidance of dyskinesias ۰ ۲ time may be associated © On’ time consistently associated 
with dyskinesias with dyskingsias. 


شکل -26۹ 


تغییرات ایجاد شده در پاسخ حرکتی در اثر درمان مزمن با لوودوپاء عوارض حرکتی ناشی از dog)‏ تصویری 


نمادین از کوتادشدن تدریجی طول مدت پاسخ حرکتی مقید تسبت به لوودوپا(فرسودگی) و ظهور دیس‌کینزی‌هایی که زمان «ثرمخشی» را 


عارضه‌دار می‌کنند. PD‏ بیماری پارکینسون, 


درمان کرد. عوارض حر کتی (ادامة مطلب را ببینید) که 
در اکثریت بیماران تحت درمان بلندمدت با لوودوپا 
ایجاد می‌شوند. از اهبیت بالاتری برخوردار هستند. 
به‌علاوه بیماری همچتان به پیشرفت خود ادامه می‌دهد. 
و علايمي مانند سقوط. انجماد, اختلال عملکرد 
خودمختار اختلالات خواب, و دمأنس می‌توانند با 
پیشرفت بیماری ظاهر شوند که به‌می زان کافی توسط 
لوودوپا قابل کنترل نیستند. در حقیقت. این علایم غیر 
دوپامینرژیکی (به‌ویژه سقوط و (piles‏ علت اصلی 
کم‌توانی و نیز دلیل اصلی انتقال بیماران دجار PD‏ 
پیشرفته به آسایشگاه قلمداد می‌شوند. 

عوارض حرکتی ناشی از لوودوپا عبارت‌اند از 
نوسائاتی در پاسخ حرکتی (دوره‌های «انربخش» در 
هنگامی که تأثیر دارو وجود دارد و دوره‌های «قطع «pal‏ 
در هنگامی که علایسم پار کینسونی بازمی‌گردند) و 
als” yo»‏ غیر ارادی به‌نام دیس کینزی‌ها (شکل ۴۴۹-۶). 
ae‏ که Ola‏ تسین slo‏ اودتفی By taal‏ 
می‌کنند. اثرات مفید آن طولانی‌مدت (چندین ساعت) 
مشاهده مي‌شوند. حتی با وجود آنکه نیمه‌عمر این دارو 
نسبتاً کوتاه (۶۰-۹۰ دقیقه) است. مع‌هذا: با اداسة 
درمان. طول مدت اثرات tude‏ به‌دتبال یک دوز واحصد 
به‌طور پیشرونده‌ای کوتاه‌تر می‌شود تا آنکه dy‏ نیمه‌عمر 
دارو نزدیک می‌شود. اين از Qe‏ رفتن اثرات مفید اثر 
فرسو دگی نامیده می‌شود. در موارد شدیدتر بیماران 


Kae‏ است تأخیری را در آغاز اثربخشی (اثربخشسی 
تأخیری) تجربه کرده يا آنکه هیچ گونه پاسخی را به دوز 
مورد نظر ندهند (بدون اثربخشی). دیس ‌کینزی‌ها 
معمولاً هنگامی رخ می‌دهتد که غلظت پلاسمایی لوودوبا 
به حداکثر ممکن رسیده و ارات مقید بالینی نیز در 
بالاترین حد باشد (دیس کینزی در بالاترین دوز). این 
دیس کینزی‌ها معمولاً ماهیتی کره‌ای- شکل داشته ولی 
می‌توانند به‌صورت > کات دیستونیک, میوکلونوس, یا 
ساير اخستلالات حرکتی نیز تظاهر کنند. این 
دیس کینزی‌ها چنانچه خقیف باشند. دردسرساز نیستند. 
ولی چنانچه شدید باشتد. می‌توانند ناتوانکتنده بوده و 
مي‌توانند توانایی استفادة کامل از لوودوپا جهت کنترل 
علایم PD‏ را محدود سازند. در حالات شدیدتر بیماران 
ممکن است در چرخه‌ای از دوره‌های «آثربخشی» همراه 
با عار ضة دیس کینزی‌های ناتوان کننده و دوره‌هاي «قطع 
اثر» که ab olay‏ آنها از پار کینسونیسم شدید و 
وضعیت‌های دیستونیک دردناک رنج وله pe‏ 
بیاقتند. بیماران ممکن است «دیس کینزی‌های دو- 
مرحله‌ای» را نیز تجربه کنند, که با آغاز تأثیر دوز 
لوودوپا و مجدداً هنکامی که اثر آن از بین می‌رود. رخ 
می‌دهند. این دیس کینزی‌ها معمولاً شامل حر کات گذرا؛ 
قالبی» و Keates‏ هستند که عبدتاً اندام‌های تجتانی را 
گرفتار ساخته و اغلب یا پارکینسونیسم در سایر نواحی 
بدن همراه هستند. cyl‏ دیس کینزی‌ها را می‌توان با 
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۲ افزایش دوز لوودوپا برطرف کرد. هرچند دوزهای AIL‏ 
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ممکن است سیب ایجاد دیس کینزی شدیدتر در 
بالاترین دوز شوند. 

علت عوارض حرکتی ناشی از لوودوپا دقیقاً مشخص 
نیست. احتمال بروز این عوارض در زتان. اقراد جوان‌تر 
مبتلا به بیماری شدیدتر, و به‌دنبال مصرق دوزهای 
بالاتر (ع6/ع) لوودوپا بیشتر است. الگوی کلاسیک 
عقده‌های قاعده‌ای, ly‏ درک خاستگاه علایم حرکتی 
در PD‏ مقید بوده است. ولی کارایی کمتری برای درک 
دیس کینزی‌های ناشي از لوودوپا داشته‌اند (4۴۴۹-۵ 
طبق اين iy SI‏ جایگزینی دوپامین می‌تواند سیستم 
خروجی پالیدال را بیش از حد مهار کرده و در نتیجه 
سبب اف زایش فعالیت تالاموسی- قشری. اف زایش 
تحریک نواحی حرکتی قشری, و ایجاد دیس کینزی شود. 
مع‌هذاء آن دسته از ضایعات پالیدوم که خروجی آن را 
به‌طور کامل تخریب می‌کنند. با بهبود همراه هستند (و 
نه با ایجاد دیس کبنزی, که در الگوی کلاسیک مطرح 
است». پژوهشگران امروزه معتقدند که دیس SIS‏ 
به‌دنبال تغییراتی رخ می‌دهد که در اثر لوودوپاو در 
الگوی شلیک نورون‌های 0۳ Lat ce)‏ تکانه‌ها, 
Jet‏ مانی, و غیره) و نیز فعالیت نوسانی ایجاد می‌شوند. و 
نه صرفاً بسامد شلیک به‌تنهایی. اين امر به‌نوبة خود 
سبب انتقال اطلاعات نادرست از پالیدوم به تالاموس/ 
قشر مغز و در نتیجه دیس SHES‏ می‌شود. ضایعات 
جراحی پا تحریک با بسامد بالا, می‌توانند با ایجاد 
تداخل (مسدود کردن یا مخفی کردن) در ایین فعالبت 
نورونی غیر طبیعی و پیشگیری از انتقال اطلاعات 
نادرست به سیستم‌های حرکتی, دیس کینزی را تقلیل 
wht‏ 

اطلاعات کتونی حکایت از آن دارند که تفییر 
الگوهای شلیک نورونی و عوارض حرکتی, با جایگزینی 
لوودوپای pe‏ فپزیولوژیک در ارتباط هستند. سطوح 
دوپامین در جسم مخطط. به‌طور طبیعی در سطحی 
نسبتاً ثابت حفظ می‌شوند. در PD‏ نورون‌های دوپامینی 
دچار اضمحلال شده و دوپامین جسم مخطط به قابلیست 
دسترسی به لوودوپای shims‏ وابسته است. دوزهای 
متتاوب لوودویای pill sgh‏ سبب ایجاد نوساناتی در 


سطوح پلاسمایی می‌شوند. زیرا اولاً میزان انتقال دارو از 
معده به دوازدهه (یعتی محل de‏ آن) متفیر است و 
USL‏ نیمه‌عمر این دارو نیز کوتاه است. این تغییرپذیری» 
سبب مواجهة گیرنده‌های دویامینی با Sac ble‏ 
بیمارگونة بالا و Gul‏ دوپامین می‌شود. پژوهشگران این 
فرضیه را مطرح کرده‌اند که تحویل شدن لوودوپا 
به‌نحوی پیوسته‌تر. می‌تواند از ایجاد عوارض حرکتی 
پیشگیری کند. البته نتایج یک مطالعةٌ شاهددار اخیر 
نشان داد که تزریق پیوستة ژل روده‌ای لوودوی]/ 
کربی‌دوپا (دوئودوپا) به‌صورت درون‌روده‌ای: با بهبود 
چشمگیر در زمان «قطع Cl‏ و در زمان «اثربخشی» 
بدون دیس کینزی در بیماران مبتلا به PD‏ پیشرفته (در 
مقایسه با لوودوپای خوراکی استاندارد (ings‏ همراه 
است. 

در بیماران تحت درمان با لوودوپاء می‌توان تغییرات 
رفتاری را نیز شاهد بود. پژوهشگران نوعی سندرم 
بدتنظیمی دوپامین را شرح داده‌اند که در oT‏ بیماران 
اشتیاق فراوانی ay‏ لوودوپا داشته و دوزهای مکرر و rt‏ 
ضروری لوودوپا را به‌شیوه‌ای معتادانه مصرف می کنند. 
oT‏ دسته از بیماران مبتلا به PD‏ که دوزهای بالایی از 
لوودوپا را مصرف می‌کنند. می‌توانند دچار رفتارهای 
قالبی (کلیشه‌ای) و بی‌هدف مانند سرهم کردن و از هم 
باز کردن بی‌معنی اجسام با گردآوری و دسته بندی 
آنها شوند. این را punding‏ می‌نامند. که عبارتی بر گرفته 
از توصیف سوئدی‌ها برای رفتارهای pinay‏ مشاهده 
شده در مصرف کنندگان مزمن آمفتامین است. افزایش 
فعالیت جنسی و سایر اختلالات کنترل تکانه گهگاه با 
مصرف لوودوپا همراه بوده هرچند که بیشتر به‌دنبال 
مصرف آگونیست‌های دوپامین مشاهده می‌شوند. 


آگونیست‌های دوپامین 

آگونیست‌های دوپامین گروه متتوعی از داروها هستند 
که مستقیماً بر گیرنده‌های دوپامینی اثر می‌کنند. این 
داروها برخلاف لوودوپا: نیازی dy‏ متابولیزه شدن به یک 
فر آوردة فعال نداشته و تحت متابولیسم اکسیداتیو قرار 
نمی گیرند. آ گونیست‌های دوپامین ابتدایی. مشتقات 
ارگوت (مانند بروموکریپتین, پر گولید, کابرگولین) بودند. 
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و عوارض جانبی ناشی اژ ارگوت و از جمله آسیب به 
دریچه‌های قلبی را ایجاد می‌کردند. Lingle Gail‏ عمدناً 
جای خود را به نسل دومی از آگونیست‌های دوپامینی 
غیر ارگوت (مانند پرامی‌پکسول, روپینیرول, روتیگوتین) 
داده‌اند. به‌طور کلی, آگونیست‌های دوپامین دارای 
ale esl‏ بانلوقویا aliens!‏ ایس داروضا شرا 
به‌عنوان کمک به لوودوپا یرای تقوبت عملکرد حرکتی و 
کاهش مدت زمان «قطع اثر» در بیماران دچار حالت 
gloss‏ به بازار عرضه شدند. متعاقباً پژوهشگران نشان 
دادند آ گونیست‌های دويامين, احتمالاً به‌دلیل آنکه نسبتاً 
طولانی‌آثر هستند. کمتر از لوودوپا ممکن است سبب 
ایجاد دیس کینزی شوند. به‌همین دلیل, بسیاری از 
پزشکان درمان را با نوعی آگونیست دوپامین آغاز 
مي‌کنند. هرچند در نهایت. تجویز لوودوپای مکمل عملاً 
برای تمامی بیماران ضرورت خواهد یافت. هم 
رونیبیرول و هم پرامی‌پکسول به‌صورت فرمولاسیون‌های 
خوراکی فوری- رهش (روژی سه بار) و گسترده- رهش 
(روزی یک بار) در دسترس هستند. روتیگوتین 
به‌صورت برچسب پوستی روزی یک بار تجویز می‌شود. 
آپومورفین, نوعی آگونیست دوپامین با اثربخشی مشابه 
با لوودوپا است. ولی Lb‏ به‌صورت تزریقی تچویز شده و 
نبمه‌عمر و gb‏ مدت اثر FO)‏ دقیقه) بسیار کوتاهی 
دارد. این دارو معمولاً به‌صورت تزریقی و به‌عنوان 
تر کیب نجات‌بخش Gly‏ درمان دوره‌های «قطع اثر» 
شدید تجویز می‌شود. آپومورفین را می‌توان از طریق 
انفوزیون زیرجلدی پیوسته نیز تجویز کرد. و مشخص 
شده است که در بیماران دچار بیماری پیشرفته, هم 
سپب tall‏ طول مدت «قطع اثر» و هم سبب کاهش 
دیس کپنزی می‌شود. مع‌هذاء این رویکرد در ایالات 
متحده هنوز به‌تأیید نرسیده است. 

مصرف آگونیست دوپامین. با عوارض جانبی 
گوناگونی همراه است. عوارش the‏ حاد Gace‏ 
دویأمیترژی ک بوده و شامل تهوع. Gl sol‏ و 
هیپوتانسیون وضعيتی هستند. در ایتجا نیز همانند 
لوودوپاء معمولاً می‌توان با تنظیم آهستة دوز دارو, از 
jon‏ آنها جلوگیری oS‏ عوارض جانبی ناشی از مصرف 
مزمن عبارت‌اند از توهم و اختلال شناخت. رخوت‌زایی 


ol pom‏ با دوره‌های ناگهانی ناخواستة فرو رفتن به خواب 
در هنگام رانندگی نیز گزارش شده‌اند. پزشکان باید 
اطلاعاتی دربار؛ این مشکل بالقوه را در اختیار بیماران 
قرار دهند. و بیماران نباید در هنگام خستگي, رانندگی 
کنند. آگونیست‌های دوپامین می‌توانند با اختلالات 
کنترل تکانه و از جمله قماربازی بیمارگونه» افزایش 
فعالیت جنسی, و خرید کردن و خوردن اجبارگونه همراه 
باشند. البته هنوز مشخص نیست که علت دقیق این 
مشکلات چیست و چرا این مشکلات به‌دنبال مصرف 
آگونیست‌های دوپامین, شایع‌تر از مصرف لوودوپا 
هستند. ولی نظام‌های پاداش همراه با دوپامین و 
تغییرات ایجاد شده در بخش شکمی جسم مخطط و 
نواحی حدقه‌ای- پیشانی» در آنها نقش دارند. به‌طور 
a‏ عوارض جانبی مزمن, وابسته به دوز بوده و با 
مصرف دوزهای پایین‌تر می‌توان از آنها اجتناب کرد یا 
آنها را به‌حدافل ممکن رساند: ایجاد ضایعانتا پوستیادر 
محل تجویز, مي‌تواند عوارضی را در تزریق آپومورفین و 
تعبیةٌ برچسب روتیگوتین پدید آورد. 


مها رکننده‌های MAO-B‏ 

مهار کننده‌های منوآمین اکسیداز نوع AMAO-B)B‏ 
سبب مهار متابولیسم مرکزی دويامین و افزايش غلظت 
این عصب‌رسانه در سیناپس می‌شوند. ساژیلین و 
راساژیلین, مهار کننده‌های خود کشی نسبتاً انتخابی آنزیم 
MAO-B‏ هستند. به‌لحاظ بالينی. مهار کنتده‌های 
MAO-B‏ چنانچه به‌صورت داروی تک‌درمانی در اوایل 
بیماری مصرف gd‏ فواید آنتی‌پار کینسونی دارند و 
چنانچه برای کمک به لوودوپا در بیماران مبتلا به 
نوسان عملکردهای حرکتی مصرف شوند. سپب کاهش 
مدت زمان «قطع اثر» می‌گردند. مهار کننده‌های MAO-‏ 
B‏ معمولاً بی‌خطر بوده و به‌خوبی تحمل می‌شوند. و 
ممکن است سیب افزایش دیس کینزی در بیماران تحت 
درمان با لوودوپا شوند. ولی اين را معمولاً می‌توان با 
تنظیم کاهشی دوز لوودوپا, کنترل کرد. مهار ایزوفرم 
MAO-A‏ از متابولیسم تیرامین در روده پیش‌گیری 
می‌کند و سپب نوعی واکنش هیپرتانسیو بالقوه کشنده 
به‌نام «تأثیر پنیر» می‌شود. زیراً مواد غذایی غنی از 


بیماری بار کینسون و سایر اختلالات حرکتی 
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gyal‏ مانند برخی da is‏ گوشت‌های tile‏ و شراب 
قرمز می‌توانتد این واکنش را ایجاد کنند. ساژیلین و 
راساژیلین در Grae‏ سیب مهار MAO-A‏ نشده و در 
دوزهایی که معمولاً در طب بالینی مورد مصرف قرار 
می‌گیرند. با تأثیر پنیر همراه نیستند. به‌لحاظ نظری, 
خطر ایجاد نوعی واکنش سروتونین در بیماران تحت 
درمان هم‌زمان با داروهای ضد اقسردگی مها رکنندة 
انتخاپی بازبرداشت سروتونین SSRI)‏ وجود ul‏ ولی 
به‌ندرت مشاهده مي‌شود. 

علاقه به مهار کننده‌های MAO-B‏ سبب تمرکز 
پذوهشگران بر اثرات احتمالی تعدیل کنندة بیماری شده 
است. با تجویز هم‌زمان نوعی مهار کنندة MAO-B‏ که 
تبدیل MPTP‏ به یون پیربدینیوم توکسیک OT‏ یعنی 
gl MPP*‏ گیری مي کند. می‌توان از تو کسيسينة MPTP‏ 
پیشگیری کرد. مهار کننده‌های MAO-B‏ دارای توان 
بالقوه برای مهار مثایولیسم اکسیداتیو دوپامین و 
پیشگیری از استرس اکسیداتیو نیز هستند. به‌علاوه هم 
سلژیلین و هم راساژیلین. دارای یک حلقة پروپارژیل در 
ساختمان مولکولی خود هستند که در حیوانات 
آزمایشگاهی. دارای اثرات ضد آپویتوزی است. gulls‏ 
مطالعة ۲۸۲۸۲0۳ نشان داد که سلزبلین. ظه‌ور 
ناتوانی را به‌میزان معتی‌داری به‌تأخیر می‌اندازد. و لذا 
تجویز لوودوپا در بیماران PD‏ درمان‌نشده. ضروری 
است. مع‌هذا. پژوهشگران نتوانستند تعیین کنند که LT‏ 
علت این ام نوعی اثر محافظت BAUS‏ عصبی بوده است 
که سبب کاهش سرعت پیشرفت بیماری می‌شود یا 
نوعی اثر علامتی که صرفاً اضمحلال عصبی جاری را 
پنهان می‌سازد. به‌تازگی, نتایج مطالعة ADAGIO‏ نشان 
داد که درمان زودهنگام با راساژیلین با دوز ۱ میلی‌گرم 
در روز (ولی نه ۲ میلی‌گرم در روز), فوایدی را دربر 
دارد که در صورت آغاز درمان پس از گذشت مدتی از 
بیماری, دیگر حاصل نمی‌شوند؛ این یافته, با اثر 
تعدیل کننده بیماری این دارو مطابفت دارد؛ مع‌هذا 
اهمیت این یافته‌ها در بلندمدت هنوز قطعی نیست. 


مهار کینده‌های COMT‏ 
هتگامی که لوودوپا با نوعی مهار BAT‏ دکربوکسیلاز 


تجویز می‌شود. عمدتاً در بافت‌های محیطی و توسط 
۲ مت ابولیزه می‌شود. مهارکتنده‌های COMT‏ 
تیمه‌عمر حذف لوودوپا را افزایش داده و قابلیت 
دسترسی به OT‏ را در مغز بیشتر می‌کنند. ترکیب کردن 
لوودوپا با مهار کنندة COMT‏ سبب کاهش مدت «قطع 
اثر» و طولانی شدن مدت «آثربخشی» در بیماران دارای 
نوسان شده و در Whe gue‏ امتیازات حرکتی آنان را نیز 
افزايش می‌دهد. دو مهارکنندة COMT‏ به‌نام‌های 
تولکاپون و انتاکاپون. به‌تأیید رسیده‌اند. oped‏ نوعی 
قرص ترکیبی شامل لوودوپا کربی‌دوپاء و انتاکاپون 
(استالوو) به بازار عرضه شده است. 

عوارض جانبی مهار کننده‌های Giese COMT‏ 
دوپامینرژیک بوده (تهوع. استفراغ, افزایش دیس کینزی) 
و معمولاً می‌توان آنها را با es‏ کاهشی دوز لوودوبا 
به‌میزان ۲۰ تا ۳۰ درصد کنترل کرد. اسهال شدید در 
اثر مصرف تولکاپون و با شدت eS‏ دراثر مصرف 
ائتاکاپون گزارش شده است. که قطع دارو را در ۵ تا 
۰ درصد افراد ضروری می‌سازد. مواردی از 
و کسيسيتَة کیدی مهلک به‌دنبال مصرف تولکاپون 
گزارش شده است., و پایش دوره‌ای عملکرد کبدی 
ضروری است. البته مصرف انتاکاپون با چنین مشکلی 
همراه نیست. تغییر رنگ ادرار را می‌توان در اثر مصرف 
هر دو مهار کنندة COMT‏ مشاهده کرد که به‌دلیل تجمع 
نوعی متایولیت بوده. ولی فاقد اهمیت بالینی است. 

پژوهشگران معتقدند که آغاز تجویز لوودوپا 
به‌صورت تر کیپ با نوعی مهار کنندة COMT‏ به‌منظور 
افزایتن,نیمه‌عهر بحذف stl‏ مي‌تواند سیب شود که اولا 
لوودوپا به‌صورت پیوسته‌تری تحویل گردد (مشروط بر 
آنکه در فواصل معینی مصرف شود), و Lott‏ خطر بروز 
عوارض حرکتی کاهش eb‏ با وجود آنکه اين نتیجه در 
یک الگوی پیش‌بالینی از MPTP‏ مشاهده شده است. و 
انفوزیون پیوسته, هم سبب کاهش مدت «قطع اثر» و 
هم سبب کاهش دیس کینزی در بیماران Aine‏ به PD‏ 
پیشرفته می‌شود. ولی در STRIDE-PD Alles‏ آغاز 
لوودوپا به‌همراه توعی مها رکنتدة COMT‏ هیچ مزیتی 
نسیت به آغاز لوودوپا به‌تنهایی در بیماران مبتلا به 
مراحل اولية PD‏ نداشته است. البته علت این امر 
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می‌توان آن باشد که ترکیسب مزبور, با فواصل BLS‏ 
تجویز نشده بود تا بتواند دسترسی پیوسته به لوودوبا را 
فراهم آورد. هم‌اکنسون,: ارزش اصلی مهار کتنده‌های 
71 همچنان برای بیمارانی است که نوساناتی را در 
عملکردهای ح رکتی تجریه می‌کنند. 


سباین درمان‌های طبی 
داروهای آنتی‌کولینرژی ک بااثر مرک زی مانند 
تری‌هگزی‌فنیدیل و بنزتروپین از دیرباز برای درمان 
PD‏ مورد استفاده قرار می‌گرفته‌اند ولی با عرضة 
ترکیبات دوپامینرژیک به بازار طرفداران خود را از 
دست دادند. اثر بالینی اصلی آنها بر روی لرزش است. 
هرچند هنوز مشخص نیست که LT‏ اين اثر مفید. بیشتر 
ادالری‌لست که ار ای تا نی زر 
آگونیست‌های دوپامین حاصل می‌شود یا pat‏ با این 
وجود. آنها هنوز هم می‌توانند در بیماران دچار ترمور 
شدید مفید باشند. مصرف آنها (به‌ویژه در سالمندان) 
محدود است. که اين به‌دلیل تمایل آنها به ایجاد انواع 
گوناگونی از عوارض جانبی و از جمله اختلال عملکرد 
ادراری. گلوکوم. و به‌ویژه اختلال شناخت است. 
آمانتادین نیز دارای اهمیت تاریخی است. این دارو 
که در ابتدا به‌عنوان نوعی تر کیب ضد ویروسی به بازار 
عرضه شد. اثرات ضد پار کینسونی نیز دارد که امروزه 
تصور می‌شود ناشی از آنتاگونیسم گیرند؛ NMDA‏ = 
متیل- دی- آسپارتات) باشد. با وجود آنکه برخی 
پزشکان, آمانتادین را به‌دلیل اثرات خقیف علامتی آن, 
برای بیماران مبتلا به مراحل PD Ads!‏ تجویز می کتند. 
ولی گسترده‌ترین کاربُرد این داروه عمل کردن به‌عنوان 
نوعی تر کیب ضد دیسکینزی در بیماران مبتلا به PD‏ 
پیشرفته است. در حقیقت. این دارو تنها ترکیب خوراکی 
است که در مطالعات شاهددار مشخص شده است 
سبب کآهش دیس‌کینزی بدون تشدید علایم 
پار کینسونی می‌شود, هرچند که اثرات مفید آن ممکن 
است نسبتاً گذرا باشد. اختلال شناخت. از نگرانی‌های 
عمده است. افزایش وزن و لیویدو رتیکولاریس از سایر 
عوارض جانبی این دارو هستند. آمانتادین باید همواره 
به‌صورت تدریجی قطع شود. زیرا بیساران می‌توانند 


علایم شبه محرومیت را تجربه کتند. 

پژوهشگران در تلاش برای افزایش انرات ضد 
پار کینسونی. کاهش مدت «قطع apt‏ و درمان با 
پیشگیری از دیس کینزی, در حال حاضر سرگرم تحقیق 
بر روی چند دستة دارویی جدید هستند. که از میان 
Lgl‏ می‌توان به آنتا گونیستت‌های آدنوزین Aga‏ 
آگونیست‌های نیکوتینی» آنتاگونیست‌های گلوتامات, و 
آگوئیشت‌های 5-11۸ اشاره کرد. 

فهرستی از داروهای اصلی و دوزهای مختلف موجود 
در oll‏ در جدول ۴۴۹-۵ ارائه شده است. 


به‌رغم نر کیبات درمانی پرشماری که برای درمان PD‏ 
در دسترس هستند. بیماران همچتان پیشرقت بیماری 
به‌همراه کم‌توانی غیر قابل‌تحمل را تجربه می‌کنند. 
درمان محافظت عصبی که پیشرفت بیماری را آهسته 
کرده Ly‏ متوقف می‌سازد. هنوز هم نیاز درمانی 
تأمین‌نشد؛ اصلی در PD‏ به شمار می‌رود. همان‌طور که 
پیش از این نیز ذکر شد. کار آزمایی‌هایی بر روی برخی 
داروهای خاص (مانند سلژیلین و راساژیلین): با نتایج 
مثبتی همراه بوده که بر اثر تعدیل‌کننده بیماری آنها 
تاد می‌ورزند. مع‌هذاء نمی‌توان تعیین کرد که آیا 
نتایج مثبت. ناشی از محافظت عصبی همراه با کاهش 
سرعت پیشرفت بیماری بوده یا در واقع اثرات علامتی 
مخدوش کننده‌ای هستند که روند پیشرفت را پتهان 
می‌سازند. 0010 که نسوعی آنتی‌اکسیدان و 
تقویت SILT‏ زیستی میتوکندریایی به شمار می‌رود. در 
یک کار آز مایی مقدماتی دارای نتایج مثبت. توجه 
پژوهشگران را به خود جلب کرده است. ولی این 
تتایج مثبت در مطالعات بزرگ‌تر و دو سو کور تکرار 


نشدند. 


درمان‌های جراحی مربوط به PD‏ بیش از یک قرن 
است که مور استفاده قرار گرفته‌اند. ضایعاتی as‏ 
به‌روش جراحی و در قشر حرکتی ایجاد می‌شوند. سیب 
بهبود لرزش شده. ولی با اختلالات oS p>‏ همراه بودند. 
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داروهای رایج مورد استفاده برای درمان بیماری ale‏ کینسون" 
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ترکیب دوزهای موجود دوزهای رایج 
لوودوپا" 
کربی‌دوبا/ آوودوبا mg levodopa/d 10/100, 25/100, 25/250 me‏ 200-100 
times/d‏ 2-4 
بنسرازید/ لوودوبا mg‏ 50/200 ,25/100 
fugd 095‏ لوودویا mg CR‏ 50/200 ,25/100 
بنسرازید/ لوودویا mg MDS‏ 25/250 ,25/200 
با رکوپا mg‏ 25/250 ,25/100 ,10/100 
کربی‌دویا! لوودوبا! انتاکابون 18.75/75/200 ,5/50/20 12 
31.25/125/200 25/100/200 
50/200/200mg‏ ,3/150/200 37 
آگونیست‌های دویامبن 
را وا mg tid 0.125, 0.25, 05, 1.0, 15 mg‏ 025-10 
پرأمی‌بکسول mg/d 0.375, 0.75, 1.5. 3.0, 4.5 mg BR‏ 1-3 
mg/d 0.25, 05:10, 30 mg noises‏ 6-24 
رویشرول mg/d 2.4,6,8 mg XL‏ 6-24 
برچسب روتیگوتین برچسب‌های mg/d 2.4,6,8 mg‏ 4-24 
آپومورفین mg SC‏ 2-8 
مهار کننده‌های COMT‏ 
انتاکابون mg 200 mg‏ 200 با هر دو لوودوپا 
تولکابون mg 0 100, 200 mg‏ 100-200 
مهار کننده‌های MAO-B‏ 
راما زنایی QAM 0.5, 1.0 mg‏ وه ۱۵ 


* درمان باید برای هر بیمار بعطور جداگانه تعیین شود. به‌طور کلی, داروها باید با دوزهای پایین آغاز شده و تا رسیدن به دوز بهینهه تنظیم شوند. 


کرد داروها نباید ناگهان قطع شوتد بلکه باید بسته به شرایطاء به‌تدریج کاهش افته یا قطع شوند. 
py Me‏ اختصاری: OOMT‏ کاتکول -/- متیل‌ترانسفراز؛ MAO-B‏ منوأمین اکسیداز نوع 8؛ QAM‏ هر روز صیح. 


و لذا این رویکرد کنار گذاشته شد. Adlets‏ پژوهشگران 
دریافتند که ضایعات ایجاد شده در هستةّ بینابینی 
شکمی (VIM)‏ تالاموس, بدون آنکه موجب همی‌پارزی 
شوند. سبب کاهش لرزش در سمت مقایل می‌گردند. 
ولی این ضایعات نتوانستند به‌صورتی معنی‌دار به بهبود 
ple‏ علایم ناتوان کننده PD‏ کمک کنند. پژوهشگران در 
das‏ ۱۹۹۰ نشان دادند که ضایعات ایجاد شده در 
بخش gil‏ = شکمی 681 (قلمرو > ig‏ سبب بهیود 
ریژیدیته و برادی‌کیتزی و لرزش مي‌شوند. AS‏ مهم 


BIAS پالیدوتومی نیز با بهبود چشمگیر دیس‎ ST 
همراه بوده است. با آفزایش درک‎ folie سمت‎ 
اين روش طرفدارانی‎ PD پژوهشگران از پاتوفیزیولوژی‎ 
کرد (مطالب قبلی را ببینید). مع‌هذاء این روش‎ Lig 
برای بیماران مبتلا به بیماری دوطرفه روش بهینه‌ای‎ 
قلمداد ثمی‌شود. زیرا ضایعات دوطرفه با عوارض جائبی‎ 
مانند دیسفاژی. دیس آرتری, و اختلال در شناخت‎ 
همراه هستند. و تا حد بسیاری جای خود را به تحریک‎ 


عمقی مغز (DBS)‏ داده است. ضایعات یک‌طرفة 5171 پا 
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فواید ضد پا رکیتسوتی بیشتر و نیاز کمتر به لوودوپا 
همراه هستند. ولی نگرانی‌هایی درباره خطر ایجاد 
همی‌بالیسموس وجود دارد. و لذا اين روش به‌طور رایچ 
مورد استفاده قرار نمی گیرد. 

در اکثر اعمال جراحی که امروزه برای PD‏ انجام 
می‌شوند, از DBS‏ استفاده می‌ گردد. در این روش: 
الکترودی در داخل dike‏ هدف قرار داده شده و به 
یک دستگاه تحریک کننده وصل مي‌گردد که به‌صورت 
زیرجلذی بر روی قفسة سینه قرار داده می‌شود. DBS‏ 
اثرات یک ضایعه را شبیه‌سازی می‌کند. بدون ASST‏ 
الزاماً ضایعه‌ای را در مغز ایجاد ales‏ هنوز به‌طور دقیق 
مشخص نیست که DBS‏ چگونه عمل می‌کند. ولی 
ممکن است از طریق مختل کردن پیام‌های yt‏ طبیعی 
مربوط به PD‏ و عوارض حرکتی عمل نماید. متغیرهای 
دستگاه تحریک کننده را می‌توان بسته به شکل ظاهری 
الکتر Sly lass‏ بسامد. و طول مدت Ob po‏ تنظیم کرد 
تا حداکتر اثرات مفید و حداقل عوارض جانبی حاصل 
شود. در مواردی که عوارض جانبی غیر قابل‌تحمل 
هستند. می‌توان تحریک را قطع کرد و سیستم را خارج 
ساخت. در اين روش. نیازی به ایجاد ضایعه در مغز 
وجود نداشته و لذا می‌تواند برای انجام اعمال جراصی 
دوطرفه و نسبتاً بی‌خطر. مناسب باشد. 

در هنگام انجام DBS‏ برای بیماری shy‏ کینسون, 
STN‏ با GPI‏ هدف قسرار می‌گیرنده که نتایج 
شگفت انگیزی را به‌دنبال دارد (به‌وی ژه از نظر کاهش 
مدت «قطع اثر» و دیس کینزی‌ها), ولی علایسی مانند 
انجماد. سقوط. و دمانس که به لوودوپا پاسخ نمی‌دهند 
را بهبود نبخشیده یا از بروز آنها پیشگیری نمی‌کند. لذا 
اين روش عمدتاً برای بیمارانی توصیه می‌شود که از 
کم‌توانی ناشی از لرزش شدید یا عوارض حرکتی ناشی 
از لوودوپا رنج می‌برند که با وجود تغییرات دارویی, 
به خوبی کنترل نمي‌شوند. امروزه مشخص شده است که 
در چنین بیمارانی. DBS‏ سبب بهبود کیفیت زندگي در 
مقایسه با بهترین درمان‌های طيي مي‌شود. البته عوارض 
جانبی ناشی از عمل جراحی (خونريزی, اتفار کتوس, 
عفونت)؛ ناشی از سیستم DBS‏ (عفونت. شکستن 
الکترود. جایجایی الکترود. زخمی شدن پوست» یا خود 


دستگاه تحریک کننده (اختلالاتی در چشم و در تکلم. 
پرش‌هاي عضلانی. پاراستزی‌ها: افسردگی, و به‌ندرت 
خود کشی) نیز مشاهده می‌شوند. gels‏ مطالعات اخیر 
نشان می‌دهند که فواید حاصل از انجام DBS‏ بر روی 
STN‏ و GPi‏ مشابه بوده, ولی تحریک GPL‏ مي‌تواند با 
کاهش فراوانی افسردگی همراه باشد. اگرجه تمامی 
بیماران مبتلا به PD‏ کاندید انجام این روش نیستند. 
ولی اين روش برای بسیاری از آنان کاملاً مفید واقع 
می‌شود. مطالعات انجام شده بر روی DBS‏ در بیماران 
مبتلا به مراحل ابتدایی PD‏ نشان داده‌اند که Al‏ روش 
در مقایسه با درمان طبی, دارای منافعی است. ولی باید 
این منافع را با هزينة اين روش و خطر پروز عوارض, 
جانبی آن سیک و سنگین کرد. مطالعات بلندمدت. 
تداوم اثرات مفید را از نظر علایم حرکتی کلاسیک PD‏ 
نشان داده‌اند. وی 185 از ایجاد علایم _— 
دوپامیترژیک که همچنان از le‏ کم‌تواتی هستند. 
پیشگیری AS sei‏ پژوهشگران همچنان به مطالعات 
خود برای ارزیابی بهترین روش ممکن برای استفاده از 
5 (تحریک با بسامد پایین یا بالاء سیستم‌های بسته, 
و (one‏ ادامه می‌دهند. مقايسة DBS‏ با سایر درمان‌هایی 
که سیب بهیود عملکرد حرکتی بدون ایجاد دیس SHS‏ 
مي‌شوند (مانند تزریق دوئودوپا و آپوسورفین) باید در 
آینده انجام شود. پژوهشگران هم‌اکنون س رگرم بر رسی 
هدف‌های دیگری برای DBS‏ هستند که ممکن است 
See Gaels‏ اعتلال رابرفترن: افشردگی: و افعلال 
شناخت در بیماران مبتلا به PD‏ شوند. 


درمان‌های تجربی براي PD‏ 

اخیراً علاقة دانشمندان و عموم مردم نسبت به شماری 
از مداخلات نوین جلب شده که تحقیق بر روی آنها 
ادامه دارد و ممکن است به‌عنوان روش‌های درماني PD‏ 
مورد استفاده قرار گیرند. از Ole‏ این مداخلات مي‌توان 
به درمان‌های مبتنی بر سول (مانتد پیوند زدن 
سلول‌های دوپامیتی جسم سیاه جنین یا نورون‌های 
دوپامین مشتق شده از سلول‌های بنیادی), درمان‌هبای 
ژني. و عوامل رشددهنده اشاره کرد. clas yal‏ پیوند. 
بر پاية مفهیوم ign‏ زدن سلول‌های دوپامینرژیک 
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بیماری پار کینسون و سایر اختلالات حرکتی 
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به‌داخل جسم مخطط و به‌متظور جایگزینی نورون‌های 
دوپامیتی SNC‏ استوار هستند. پژوهشگران نشان داده‌اند 
که سلول‌های مزانسفال جسم سیاه چنین. پس از این 
پیوند. زنده مانده عصب‌دهی مجدد در جسم bho‏ را 
به شیوه‌ای آرگانوتیپیک انجام vals‏ و عملکرد حرکتی را 
مجدداً در حیوانات آزمایشگاهی مبتلا به PD‏ برقرار 
می‌سازند. مع‌هذا در دو مطالعة دوسوکور. پیوند جسم 
سیاه جنین فاقد اثر مفید معنی‌دار (به‌لحاظ تحقق اهداف 
اصلی) در مقایسه با عمل جراحی دروغین بوده است. 
ag tea‏ پیوند زدن سلول‌های جسم سیاه جنین, با ایجاد 
قرع دیس Gees‏ هیراه ula il lighh as eal‏ 
نشده بوده و پس از کاهش دوز لوودوپا یا حتی قطع ol‏ 
نیز ادامه می‌یاب د. پژوهشگران علت این امر را 
آزادسازی تنظيم‌نشد؛ دوپامین از نورون‌های سروتونینی 
می‌دانند. به‌علاوه شواهدی وجود دارد دال بر آنکه پس 
از گذشت سالیان متمادی, نورون‌های دوپامینی رویانی 
سالم پیوند شده از اهداکتندگان غریبه, دچار پاتولوژی 
PD‏ و اختلال عملکرد می‌شوند. که نشان می‌دهد آلفا- 
سینو کلئین به‌روشی همانند پریون, از نورون‌های مبتلا به 
نورون‌های غیر مبتلا منتقل می‌شود (به توضیحات قبلی 
رجوع کنید). مهم‌ترین نکته شاید این باشد که هنوز 
مشخص نیست جایگزینی سلول‌های دوپامینی به‌تنهایی, 
چگونه سبب بهبود علایم غیر دوپامینرژیک مانند سقوط 
و دمانس (که از Stace fle‏ کم‌توانی در بیساران دچار 
بیماری پیشر فته قلمداد می‌شوند) خواهد شد. همین 
نگرانی‌هاء دربارٌ نورون‌های دوپامینی مشتق شده از 
سلول‌های بنیادی نیز صدق می کنند. که هنوز در 
بیماران دچار PD‏ به‌درستی مورد آزمایش قراژ نگرفته و 
با نگرانی‌های بیشتری یعنی ایجاد توسور و عوارض 
جائیی پیش‌بینی‌نشده نیز همراه Artie‏ بتابراین: آيندة 
کوتا‌مدت اين تکتولوژی به‌عنوان درماني برای PD‏ 
حداقل در وضعیت کنونی‌اش, نویدبخش نبوده. و هیچ 
مبنای علمي وجود ندارد که درمان gulp‏ با سلول‌های 
بنیادی (که بازاریابی آن در برخی کشورها انجام 
شوت تا ایعات کنو 

عوامل رشددهن‌ده (تروفیک), مجموعهای از 
پروتئین‌ها هستتد که سیب افزایش رشد نورونی و 


بازگشت عملکرد به نورون‌های آسیپ‌دی ده می‌شوند. 
چندین عامل تروفیک وجود دارند که مشخص شده 
است دارای اثرات مقیدی بر روی نورون‌های دوپامینی 
در مطالعات آزمایشگاهی هستتد. عامل نوروتروفیک 
مشتق از گلیال (GDNF)‏ و نورتورین توجه 55419 
پژوهشگران را به‌عتوان درمان‌های احتمالی PD‏ به‌خود 
جلب کرده‌اند. مع‌هذا در کار آزمایی‌های دو- سو- کور 
انجام شده بر روی تزریق GDNF‏ به‌داخل بطن و 
به‌داخل پوتامن, فوايدي در مقایسه با تجویز دارونبا در 
بیماران PD‏ مشاهده نشد. شاید بدین دلیل که مولکول 
تروفیک به‌حد کافی به سرتاسر diol‏ هدف تحویل 
نشده آست. 

تحوبل ژن, سبب می‌شود که با یک اقدام واحد. 
امکان تحویل گسترده در سرتاسر del‏ هدف فراهم 
آسده و بیان بلندمدت پروتلین درم ان کننده نیسز 
امکان‌پذیر شود. ژن‌درماتي شامل قرار دادن DNA‏ یک 
پروتئین درمان کننده به‌داخل ویروس اقل است که 
متعاقباً می‌تواند به نواحی هدف اختصاصی تحویل شود. 
DNA‏ پروتئین درمان کننده سپس وارد pgs‏ سلول‌های 
میزبان شده و به‌صورت پیوسته آزاد می‌گردد. در اغلب 
موارد از ویروس ۸۸۷2 به‌عنوان ناقل ویروسی استفاده 
می‌شود. زیرا موجب برانگیختن پاسخ التهابی نشده. در 
داخل ژنوم میزیان جای نمی‌گیرد. و با بیان تراژنی 
بلندمدتی همراه است. کارآزمایی‌های بالینی انجام شده 
بر روی تحویل عامل تروفیک نورتورین از طریق 
2 در کارآزسایی‌های با برجسب باز نتایج 
نویدبخشی را در پی داشته است. ولي در کا رآزمایی‌های 
دوسوکور با شکست مواجه شدند. شاید بدین دلیل که 
aT‏ تون ددرت مانع از اقا شش کتراق این 
پروتئین به نورون‌های دوپامینی واقع در SNe‏ (یعنی 
همان محلی که وجود OT‏ برای ایجاد تنظیم افزایشی 
slaw}‏ ترمیم BT‏ مورد نیاز برای پاسخ تروفیک 
الزامی است) شده بودند. مع‌هذا, کارآزمایی دو- سو- 
کور بعدی انجام شده بر روی تحویل نورتورین از طریق 
AAV2‏ به‌داخل پوتامن و SNe‏ هر go‏ نیز با شکست 
مواجه شد. 


تحویل ژن به‌عتوان روشی برای تحویل 
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دکربوکسیلاز آمینو اسید آروماتیک با یا بدون تیسروزین 
هیدرو کسیلاز به‌داخل جسم مخطط. به‌منظور تسهیل در 
تولید پروتئین و گلوتامیک اسید دکربوکسیلاز به STN‏ 
جهت مهار شلیک نوروني بیش‌فعالانه نیز در دست 
بررسی است. البته اثربخشی هیچیک از این روش‌ها در 
بیماران مبتلا به PD‏ هنوز به‌اثبات نرسیده است. 
ag doa,‏ اگرچه تکتولوژی تحویل ژن, دارای اثرات بالقوة 
بسیار است. ولی با خطر ایجاد عوارض جانبی 
پیش بینی‌نشده نیز همراه بوده. و رویکردهای کنونی که 
سپستم جسم مخطط - جسم سیاه را هدف قرار می‌دهند. 
تأثیری بر علایم غیر دوپامینر ژیک این بیماری تدارند. 


درمان علایم غیر حرکتی و غیر دوپامیترژیک 
PD‏ 
اگرچه درمان base PD‏ بر علایم دوپامینرژیک این 
بیساری متمرکز است. ولی درمان علایسم غیر 
دوپامینرژیک را نیز نباید نادیده انگاشت. برخی poe‏ 
غیر حرکتسی, اگرچه Gly‏ پاتولوژی دوپامینرژیک 
تیستند. ولی با این حال به‌دنبال مصرف داروهای 
دوپامینرژیک بهبود می‌یابند. برای مثال, مشکلاتی مانند 
اضطراب. حملات وحشت‌زدگی, افسردگی, تعريق, 
مشکلات حسی, انجماد. و پیوست همگی در دوره‌های 
«قطع اثر» بدتر شده و ممکن است با کتصرل 
دوپامینرژیک بهتر بهبود tuk‏ حدود ۵۰ درصد 
بیماران مبتلا به ۳۷۵ از افسردگی در سیر بیماری رتج 
می‌برند. و افسردگی معمولاً کمتر از حد واقعی تشخیص 
داده شده و کمتر از میزان لازم درمان می‌شود. از تجویز 
داروهای ضد افسردگی نباید پرهیز کرد. به‌وبژه برای 
بیماران دجار افسردگی اساسی. سندرم‌های سروتونین» 
boda,‏ نظری یک نگرانی در هنگام مصرف هم‌زمان 
laSSRI‏ و مهار کننده‌های MAO-B‏ به‌شمار می‌روند. ولی 
نادر هستند. اشطراب را می‌توان باتجویز 
پنزودیازپین‌های کوتاهاثر درمان کرد. 

روان‌پریشی می‌تواند برای برخی از بیماران مبتلا به 
PD‏ مشکل‌س از باشد. برخلاف توهسات AD‏ این 
توهمات معمولاً بینایی, شکل‌گرفته. و بدون تهدید 
هستند. GSS‏ مهم آن است که این توهمات می‌توانند 


مصرف ترکیبات دوپامینرژیک shy‏ دستیابی به کنترل 
حرکنی مناسب را محدود سازند. روان‌پریشی در PD‏ 
اغلب به دوزهای onl‏ تورولپتیک‌های آتیپیک پاسخ 
داده و تحسل دوزهای بالاتر لوودوبا را امکان‌پذیر 
می‌سازد. کل وزایین, اثربخش‌ترین دارو در این میان 
است. ولي می‌تواند با آگرانولوسیتوز همراه باشد. و لذا 
در این ole‏ پایش منظم الزامی است. به‌همین دلیل, 
بسیاری از پزشکان, درمان را با کوئتیاپین HET‏ می‌کنند. 
هرچند که اثربخشی آن در کار آزمايی‌های دارای گروه 
شاهد دریافت کننده دارونما هنوز به‌اثبات نرسیده است. 
توهم در بیماران مبتلا به PD‏ اغلب پیامآور ایجاد 
دمانس است. 

(piles‏ در (PDD) PD‏ شایع wag:‏ و سرانجام حدود 
۰ درصد بیماران را مبتلا می‌سازد. میزان فراوانی آن 
با افزایش سن افزایش Aad‏ و برخلاف AD‏ عمدتاً 
عملکردهای اجرایی و توجه را تحت‌تأثیر قرار می‌دهد. و 
در اين le‏ زبان و حافظه و محاسبات نسبتاً سالم باقی 
می‌مانند. اگر دمانس قبل از آغاز اختلال عملکرد 
حرکتی پا ظرف مدت ۱ سال پس از OT‏ ایجاد شود. 
برای سهولت آن را دمانس همراه با اجسام لوبی DLB)‏ 
فصل (FFA‏ می‌نامند. این بیماران به‌ویژه مستعد ابتلا به 
توهم و نوسانات شبانه‌روزی هستند. به‌لحاظ 
اسیب شناختی. وجه مشخصة DLB‏ عبارت است از 
اجسام لویی که در سرتاسر قشر مغز (به‌ویژه هیپوکامپ 
و آمیگدال) پراکنده هستند و در اغلب موارد با پاتولوژی 
AD‏ نیز ol om‏ است. اين احتمال وجود دارد که DLB‏ و 
Gl. PDD‏ طيفي از PD‏ باشند و نه دو مقولة بیماری 
جداگانه. اختلال شناختی خفیف (MCT)‏ اغلب پیش از 
آغاز دمانس رخ داده و شاخص قابل‌اعتمادتری از 
دمانس قریب‌الوقوع در PD‏ در مقایسه با قابلیت اعتماد 
آن برای دمانس قریب‌الوقوع در جمعیت عمومی است. 
داروهای دویامیترژیک می‌توانند سیب بدتر شدن 
عملکرد شناختي در Olay‏ مبتلا به Quiles‏ شوند و لذا 
باید قطع شده یا دوز آنها کاهش yh‏ تا بلکه توازنی 
Ole‏ فواید ضد sh‏ کینسوتی و حفظ عملکرد شتاختی 
برقرار شود. داروها معمولاً بهترتیب زیر قطع می‌شوند: 
آنتی کولیتر ژیک‌هاء آمانتادین. آگونیست‌های دوپامین, 
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TAY‏ اعمال جراحی نیز مجموعه عوارض خاص خود ر! دارند. 


به‌نظر می‌رسد انفوزی ون درون‌روده‌ای پیوستة ژل 
روده‌ای لوودویا/ کربی‌دوپا (دوئودوپا)؛ ینک din fF‏ 
درمانی So‏ باشد که مستلزم انجام عمل جراحی 
نیست. ولی با ایجاد ندول‌های پوستی بالقوه دردسرساز 
همراه است. لازم است در آینده مطالعات تطبیقی بر 
روی اين رویکردها در بیماران پیشرفته‌تر انجام پذیرد. 
هم‌اکنون: تلاش‌هایی با هدف تولید فرمولاسیون 
ترایوستی یا Sigs‏ بلندمدت لوودوپا در جریان است 
که مشابه خواص فارماکو کینتیک انفوزیون لوودوپا باشد. 
چنین فرمولاسیونی می‌تواند تمامی اثرات مفید لوودوپا را 
بدون عوارض حرکتی فراهم آورده و نیاز به تجویز 
داروهای متعدد و مداخلة جراحی را از oe‏ ببرد. 

در شکل ۴۴۹-۷ نوعی درخت تصمیم گیسری atl‏ 
شده است که گزینه‌های lars‏ گوناگون و نقاط 
تصمیم گیری برای درمان PD‏ را به‌تصویر می MS‏ 


اختلالات ح ST‏ هیب IST‏ 


وجه مشخصٌ اختلالات حرکتی هیپرکینتیک» عبارت است از 


مایت ی اناوت اس ee ree meres‏ 
به‌صورت ترکیب با SAS‏ رخ می‌دهند (جدول 44۹-1) 
اختلالات حرکتی هیپرکینتیک و بیماری‌هایی که به‌همراه Lal‏ 
دیده می‌شونده در اين گفتار شرح داده خواهند شد. 
لرزش 
علایم بالینی 
لرزش» شامل انقباضات متساوب عضلات آگونیست و 
آنتاگونیست به‌شیوه‌ای نوسانی و ریتمیک هستند. لرزش ممکن 
است در هنگام استراحت (لرزش استراحتی» در هنگام گرفتن 
وضعیتی خاص (لرزش وضعیتی) يا در هنگام بُردن فعالانة 
دست به‌سمت یک هدف (لرزش کینتیک) Sigh‏ باشد. لرزش بر 
اساس bg od‏ توزیع بسامده و اختلال عملکرد نورولوژیک 
مربوطه نیز ارزیابی مي‌شود. 

وجه مشخصتة PD‏ عبارت است از لرزش در حال 


aay. 


استراحت؛ وجه مشخصه لرزش اولیه (ET)‏ عبارت است از 


لرزش وضعیتی (تلاش برای حفقظ یک وضعیت)؛ و وجه 


نوسان ریتمسک بخشی از بشن 2 ve‏ انقاضات 
انقباضات عضللانی غبر آرادیء دارای الکو یایدار. با 
تکراری که اغلب با حرکات پیجشی و وضعبت غیر 
طبيعی ape‏ همرأه ظستك 

حرکات wht pe‏ آهسته دبستال, و کللافه کننده 
همراه با تمابل به ابتلای بازوها و دست‌ها )45 
بیانگر ثکلی از دستونی همراه با افزایش تحرک 
است 

کره حرکات pe‏ ارادی سری» نیمه‌هدفمنده با وقاره 
رقص- tule‏ و فاقد الگو که گروه‌های Anas‏ 
دیستال با سروگزیمال را درگیر می‌سازند. هنگامی که 
دامن این حرکات, زیاد بوده و عمدناً در بخش‌های 
بره گربمال دیده تسونده از وازةٌ potas‏ استفاده 
می تبون 

پرش‌های عضللانی ناگسانی» کوناه‌مدت (کمتر از 
سس هزارم ash‏ سریع و آریتمیک 

زمانی کوناه سرکوب کرد. این > AST‏ مي‌توانند 
ساده بوده و یک گروه عضلانی واحد را در گبر سازند 
9 با oto‏ بوده و گستره‌ای از فعالیت‌های حرکتسی 
را Mine‏ سازند. 


میوکلونوس 


مشخصة بیماری مخچه‌ای عبارت است از لرزش کینتیک یا 
مبادرتی (یه‌هنگام بردن دست به‌منظور لمس هدف). افراد 
طبیعی ممکن است دچار نوعی لرزش فیزیولوژیک باشند که 
معمولاً ب‌صورت توعی لرزش فعالیتی یا وضعیتی خفیف با 
بسامد بالا (۱۰-۱۲ هرتز) تظاهر می کند که معمولاً فاقد 
هر گوله پیامد بالینی بوده و در اغلب موارد فقط با دستگاه 
شتاب‌سنج تشخیص داده می‌شود. لرزش فیزیولوژیک Helps]‏ 
یافته (EPT)‏ را می‌توان حتی در ۱۰ درصد از افراد جمعیست 
مشاهده کرد که اغلب با اضطراب» خستگی» نوعی اختلال 
متابولیک (مانند هیپرتیروئيديسم. اختلالات الکترولیتی)» داروها 
(والپروات» لیتیم)؛ یا توکسین‌ها (مانند الکل) همراه است. درمان 
در ابتدای امر بر کنترل هر گونه اختلال زمیته‌ای استوار بوده و 
در صورت لزوم نیز می‌توان آن را با تجویز نوعی بتا بالاکر بهبود 
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شکل ۴۴۹-۷ گزینه‌های درمانی برای درمان بیماری 
پار کینسون APD)‏ نقاط تصمیم گیری عبارت‌اند از: (۱) آغاز 
درمان محافظت Bus‏ عصبی: هنوز اثبات تشده است که هیچ 
داروپی دارای توانایی محافظت عصبی پا تعدیل بیماری بوده با 
در حال palo‏ بدین متظور تأیید شده است, ولی با استناد به 
مطالعات بالینی مقدماتی و آزمایشگاهی, چندین تر کیب وجود 
دارند که دارای چنین قابلیت بالقوه‌ای هستند (مانند راساژیلین, 
ke ۱‏ گرم در روزه کوآنزيم 0 ۱۲۰۰ میلی‌گرم در روز؛ و 
دو آگونیست دوپامین به‌نام‌های روپیرینول و پرامی‌پکسول). (۲) 
زمان آغاز درمان علامتی: پزشکان تمایل دارند درمان را در 
زمان تشخیص یا در همان ابتدای سیر بیماری آغاز کنند زیرا 
برخی بیماران Kee‏ است حتی در همان مراحل ايتدايی. دچار 
درجاتی از کم‌توانی باشند. و اين احتمال وجود دارد AS‏ درمان 
زودهنگام بتواند slag jlo‏ جبرانی مقید را حفظ کنده مع‌هذا 
برخی متخصصان توصیه می‌کنند که اين درمان پس از ایجاد 
کم‌توانی عملکردی آغاز شود. (۳) نوع درمانی که sub‏ آغاز 
شود: بسیاری اژ متخصصان علاقمند هستند Yol‏ در بیماران 
مبتلا به بیماری خفیف. درمان را با نوعی مهار کنندة منوآمین 
اکسیداز نوع (MAO-B) B‏ آغاز کنند. زیرا ایین داروها Tepes‏ 


آلگورينم درمانی برای درمان بیماری پار کپنسون 
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بی‌خطر بوده و دارای اثر بلق تعدیل بیماری هستند؛ و انیا در بیماران جوان‌تر مبتلا یه کم‌توانی قابل‌ملاحظة عملکردی, درمان 
را با آگونیست‌های دوپامین آغاز کنند تا خطر بروز عوارض حرکتی را کاهش دهنده و LAB‏ در بیساران مبتلا به بیماری 
پیشرفته‌تر, در سالمندان, یا بیماران دچار اختلال شناخت. درمان را با لوودوپا آغاز نمایند. galas‏ مطالعات اخیر, به‌نقم آغاز 
زودهنگام درمان چند- دارويي با استفاده از دوزهای پایین داروهای متعدد به‌منظور پیشگیری از عوارض جانبی ناشی از دوزهای 
بالاتر هر یک از این داروها هستند. (F)‏ درمان عوارض حر کتی: عوارض حرکتی معمولاً با ترکیبی از روش‌های مختلف درمان 
می‌شوند تا بلکه دیس کینزی کاهش tlh‏ و مدت «اثربخشی» افزایش پابد. هنگامی که درمان‌های طبی نتوانند کنترل مطلوب را 
فراهم آورند. درمان‌های جراحی مانند L DBS‏ آنفوزیون مداوم ژل روده‌ای لوودویا/ کربی‌دوپا را می‌توان مد نظر قرار داد. (۵) 
رویکردهای غیردارویی: مداخلاتی مانند نرمش, آموزش, و حمایت را باید در سرتاسر سیر بیماری مد نظر داشت. LDS‏ تحریک 


دوپامیتر ژیک پیوسته: OMT‏ کاتکول-7- متیل‌ترانسفراژ. 


لرزش اونیه 

ET‏ شایع‌ترین اختلال حرکتی بوده و حدود ۵-۱۰ میلیون نفر 
را در ایالات متحده میتلا ساخته است. لرزش اولیه می‌تواند در 
دوران کودکی تظاهر کند» ولی میزان شیوع آن پس از سن ۷۰ 
سالگی به‌میزان چشمگیری افزایش می‌یابد. وجه مشخصة ET‏ 
لرزشی با بسامد بالا (۶-۱۰ هرتز) است که عمدتاً اندام‌های 
فوقانی را مبتلا می‌سازد. اين لرزش, در آغلب موارد ب‌صورت 
نوعی لرزش وضعیتی یا آقدامی (کینتیک) تظاهر کرده و در 
موارد شدید» می‌تواند با عملکردهایی مانند خوردن و نوشیدن 
تداخل کند. اين لرزش begs‏ دوطرفه و متقارن بوده» ولی ممکن 


است از یک سمت آغاز شده و تامتقارن باقی بماند. بیماران دچار 
ET‏ شدید می‌توانند دارای لرزش مبادرتی همراه با عبور از هدف 
و کندی حرکت باشند. این لرزش» سر را در قریب به ۳۰ درصد 
موارد گفتار را در قریب یه ۲۰ درصد موارد. زبان را در قریب به 
۰ درصد موارده صورت/ فک را در قریب به ۱۰ درصد alge‏ و 
اندام‌های تحتانی را در قریب به ۱۰ درصد موارد درگیر می‌سازد. 
این لرزش به‌نحوی متمایزکننده با مصرف الکل بهبود یافته و 
با استرس تشدید می‌شود. اختلال جزتی در هماهنگی یا رامرفتن 
با قرار دادن پاشنة یک پا در جلوی پای دیگر ممکن است وجود 
داشته باشد. و اختلالاتی در شنوایی» شناخت» شخصیت» خلق: و 


FAY 
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* بویایی نیز گزارش شده‌اند. Jp‏ معاينة نورولوژیک صرق‌نظر از 


لرزش» معمولاً طبیعی است. تشسخیص افتراقی اصلی» لرزش 
دیستونیک dala!)‏ مطلب را ببینید) & PD‏ است. PD‏ را معمولا 
می‌توان بر اساس وجود برادیکینزی, ریژیدیته. میکروگرافی» و 
ple‏ علایم پارکینسوتی از ET‏ افتراق dines ob‏ پزشک باید 
آگاه باشد که بیماران مبتلا به PD‏ ممکن Cowl‏ دچار نوعی 
لرزش وضعیتی بوده و بیماران مبتلا به ET‏ ممکن است دچار 
نوعی لرزش استراحتی شوند.البته ایين لرزش‌ها معمولا با 
تأخیری چند last‏ آغاز می‌شوند (لرزش ظاهر شدنی). پزشک 
باید مراقب باشد و تأثیر لرزش بر اندازه‌گیری توتوسیته در JET‏ 
از ریژیديتة چرخ‌دنده‌ای مربوط به PD‏ افترلقی دهد. 


اتیولوژی و بانوفیزیونوزی 

اتیولوژی و پاتوفیزیولوزی ET‏ ناشناخته هستند. حدود ۵۰ 
درصد موارد» دارای Aisle‏ خانوادگی مثبت همراه با الگوی توارت 
اتوزومی غالب هستند. در مطالعات ارتباطي ژنتیک» جایگاه‌هایی 
در کروم وزوم‌های 3913 {BTM-2) 2222-25 {ETM-1)‏ و 
(BTM-3) 3‏ شناسایی شده‌اند. Jy‏ تاکنون هیچ‌گونه ژن 
مسیب شناسایی نشده‌اند. پژوهشگران در مطالعة GWAS‏ 
وجود ارتباطی با ژن 17001 را به‌ویژه در بیماران دچار LET‏ 
شروع در دورة جوانی نشان دادند؛ اين ژن در میلینه‌شدن و تمایز 
آلیگودندروسیت‌ها نقش دارد. dst‏ نوعی جهش بی‌معنی در ژن 
FUS‏ (جوش‌خورده در سارکوم) به‌عنوان علت PET‏ چندین 
تسل از یک خانوادة کانادایی مطرح شده است؛ این یافته. توجه 
خاصی را به‌خود جلب کرده است» زیرا چهش‌های مختلف در 
ژن FUS‏ از fle‏ شناخته‌شدة اسکلروز جانبی آمیوتروفیک 
خانوادگی هستند (فصل £07( این احتمال وجود دارد که 
ژن‌های کشف‌نشدة پرشمار دیگری نیز برای ET‏ وجود داشته 
باشند. مخجه و هسته‌های زیتونی تحتانی؛ به‌عنوان محل‌های 
احتمالی نوعی «ضربان‌ساز لرزش» مطرح شده‌انده hej‏ در برخی 
بیماران» نشانه‌های مخچه‌ای دیده شده و جریان خون و فعالیت 
متایولیک در اين نواحی افزايش می‌یابد. در برخی مطالعات 
آسیب‌شناختی» پاتولوژی مخچه همراه با از ین رفتن سلول‌های 
پورکنژ و اژدرهای آکسونی گزارش شده‌اند ولی در مورد این 
یافته‌هاء اختلاف نظر وجود داشته و ماهیت دقیق پاتولوژیک 
هنوز به‌درستی مشخص نشده است. 


درمان 

بسیاری از موارده خفیف بوده و به‌غیر از اطمیتان‌بخشی SIS‏ 
به هیچ درمان دیگری ندارند. گهگاه لرزش می‌تواند شدید بوده 
و با خوردن, نوشتن» و فعالیت‌های زندگی روزمره تداخل کند 
که andl‏ احتمال آن با افزایش سن بیمار افزایش يافته و اغلب با 
کاهش بسامد لرزش نیز همراه است. بتا بلاکرها و پریمیدون: 
درمان‌های دارویی استاندارد برای ET‏ بوده و در قریب به ۵۰ 
درصد موارد donde‏ هستند. پروپرانول ول (روزانه ۲۰-۱۲۰ 
میلی‌گرم؛ در دوزهای منقسم) معمولا در دوزهای نسبتا پایین 
pee‏ است؛ uss‏ در برخی بیماران دوزهای بالاتر ممکن است 
آثربخش باشند. cul‏ دارو در بیماران دچار برادی کاردی پا eal‏ 
منع مصرف دارد. لرزش دست معمولاً بیش از سایر لرزش‌ها 
پهبود یافته, و لرزش سر یز اغلب به درمان مشاوم است. 
پریمیدون می‌تواند sudo‏ وآفع شود ولی باید از دوزهای پایین 
(۱۲/۸۵ میلی‌کرم) آغاز شده و بهتدریج افزایش sob‏ (۱۳۵-۲۵۰ 
میلی‌گرم» سه بار در روز) تا از ایجاد رخوت پیشگیری شود. 
پزوهشگران» اثرات مفید ناشی از تجویز گاباپنتین یا توپیرامات را 
نیز گزارش کرده‌اند. تزریق سم بوتولینوم می‌تواند برای لسرزش 
اندام پا صدا مفید باشد» ولی درمان می‌تواند با خضسعف عضلانی 
ثانویه همراه باشد. آن دسته از درمان‌های جراحی که هستةً 
و مقاوم به داروه بسیار اثربخش باشند. 


دیستونی 
علایم باليني 


انقباضات عضللانی پایدار (به‌مدت بیش از ۱۰۰ هزارم ثانیه) یا 
غیر ارادی و تکراری که اغلب با وضعیت‌های بدنی پیچ‌خورده و 
غیرطبیعی همراه هستند. دیستونی می‌تواند از انقباضات خفیف 
در یک گروه عضلانی واحد تا درگیری شدید و ناتوان‌کنندة 
گروه‌های عضلانی متعدد patie‏ باشد. میزان فراوانی آن در 
اپالات rane eas eles‏ ارف وا وا Vis‏ 
به‌مراتب بیشتر از اين رقم است, زیرا بسیاری از موارد بیماری 
شناسایی نمی‌شوند. دیسنونی اغلب به‌دنبال حرکات ارادی 
(دیستونی اقدامی) آغاز شده و می‌تواند گسترش یافته و آن 
دسته از گروه‌های عضلانی و نواحی بدن را درگیر سازد که 
وجودشان برای یک اقدام خاص لازم نیست (بیش‌جریان). 
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دیستونی پاسخ‌دهنده به دوبا (DRD)‏ یا واربان بیکاوا 1۸6 


استرس روانی و خستگی سب تشدید دیستونی و آرمیدگی و 
حقه‌های حسی مانند لمس بخش مبتلا از بدن ( geste‏ 
(antagoniste‏ سب کاهش شدت آن می‌شوند. دیستونی را 
می‌توان بر حسب سن آغاز (در دوران کودکی یا بزرگسالی)» 
Syd‏ توزیع (کانونی» چندکانونی» قطعه‌ای, يا منتشر) یا علت 
(اولیه یا ثانویه) تقسیم کرد. 


دیستونی‌های اولیه 

حداقل ۱۶ ژن با دیستونی همراه بوده و به‌صورت DYTI-‏ 
65 تقسیم‌بندی می‌شوند. دیستونی پیچشی نهان‌زاد 
(0۷11) یا دیستونی آینهایم عمدتاً شکلی از دیستونی است که 
در دوران کودکی آغاز شده و الگوی توارث انوزومی غالب دارد و 
عمدناً خانواده‌های بهودی اشکنازی را مبتلا می‌سازد. سن آغاز 
بیماری در اکثریت بیماران» کمتر از ۲۶ سالگی Ly)‏ میانگین ۱۴ 
سالگی) است. در بیماراتی که بیماری‌شان در سنین جوانی آغاز 
هی شود دیستونی معمولاً در پا ۳ بازو آغاز شده و در ۶۰ تا ۷۰ 
درصد موارد پیشرفت کرده و اندام‌های دیگر و نیز سر و گردن را 
djlw re)‏ در موارد شدیده بیماران ممکن است از 
بدشکلی‌های ناتوان کننده در وضعیت piled‏ رنچ ببرند که به 
تحرک آنان لطماتی وارد می‌کند. شدت Mal‏ می‌تواند در بین 
اعضای خانواده متفاوت بوده, ب‌نجوی که us‏ بستگان مبتلاه 
داراي کم‌توانی شدید و برخی دیگر دارای دیستونی خفیفی 
باشند که حتی تشخیص داده نشود. اکتر صواردی که در دوران 
کودکی آغاز می‌شوند, ناشی از جهشی در ژن ۱171 هستند که 
بر روی کروم‌وزوم 9934 قرار دارد و سبب حذف GAG‏ 
تری‌نوکلئوتیدی به‌همراه از بين رفتن یک جفت اسید Kaige]‏ 
گلوتامیک در پروتئینی به‌نام تورسین A‏ می‌شود. جهیش‌های 
7 در ٩۰‏ درصد از بیماران یهودی اشکنازی مبتلا به 
دیستونی DYTI‏ رخ داده و احتمالاً با نوعی اشر بنیانگ‌فار در 
ارتباط است که حدود ۳۵۰ سال پیش رخ داده است. میزان نفوذ 
این song pre os‏ به‌طوری که تنیا ve dod‏ درصد از حاملدن 
ژن» فنوتیپ بالینی را بروز می‌دهند. هنوز مشخص نیست چرا 
برخی حاملان ژن. دیستوتی را روز می‌دهند و برخی دیگر» آن 
l‏ بروز نمی‌دهند. عملگرد تورسين A‏ تأمشخص ins og‏ 
عضوی از خانوادة (jJIATP) AAAS‏ به‌شمار می‌رود که به 
پروتئین‌های شوک حرارتی شباهت داشنته و می‌تواند در فرآوری 


(DYTS)‏ شکلی از دیستونی با آغاز در دوران کودکی است که 
عمدتا ارثی بوده و در اثر جهشی در ژن رمزگردان GTP‏ 
سیکلوهید رو لاز-1[ (آنزيم محدود کنندة سرعت برای ساخت 
تتراهیدروبیوترین) رخ می‌دهد. اين جهش, سیب بروز اختلالی 
در سنتز بیوشیمیایی تیروزین هیدروکسیللاز (آنزيم محدودکنندة 
سرعت برای ساخت دوپامین) می‌شود. DRD‏ وم ولا در اوایل 
دوران کودکی (۱ تا ۱۲ سالگی) تظاهر کرده و وجه مشخصة 
esl‏ دیستونی پا است که در راهرفتن تداخل ایجاد می‌کند. 
بیماران مبتلاء آغلب نوسانات شبانه‌روزی را تجربه می‌کنن 
به‌طوری که راه‌رقتن آنها در طول ساعات روز بدتر شده و با 
خوابیدن بهتر می‌شود. Legs DRD‏ پاسخی بسیار عالی و پایدار 
را به دوزهای پایین لوودوپا تشان می‌دهد. برخی بیماران ممکن 
است با علایم پارکینسونی مراجعه کننده ولی با طبیعی بودن 
drug‏ تصویربرداری از جسم مخطط با استفاده از دوپامین و be‏ 
عدم وجود دیس کینزی‌های ناشی از لوودوپاه می‌توان آنان را از 
بیماران مبتلا به PD‏ جوانان افتراق داد. DRD‏ ممکن cowl‏ 
گیگاه با فلج مغزی اشتباه شود زیرا به‌نظر می‌رسد بیماران 
ie‏ دارای اسپاستیسیتد. افزایش رفلکس‌هاء 4 پاسخ‌های 
باینسکی هستند (که احتمالاً بیانگر انقباض دیستونیک هستند و 


نه ضایعةٌ نورون حرکتی فوقاتی). تمامی بیمارانی که مشسکوک 


به Mul‏ به دیستونی با آغاز در دوران کودکی هستند» باید تحت 
یک دوره درمان آزمایشی با لوودوپا قرار گیرند تا یتوان col‏ 
بیماری قابل درمان را رد کرد. 

جهش‌های رخ داده در ژن (DYT6) THAP!‏ واقع بر 
روی کر وموزوم 8p21q22‏ در خانواده‌های آمیش شناسایی شده و 
علت AYO‏ از موارد دیستونی پیچشی اولية با آغاز در جوانی غیر 
1 به شمار می‌روند. اين بیماران به احتمال بیشتر دچار نوعی 
دیستونی هستند که از عضلات بازویی و گردن آغاز می‌شونده و 
بعداً می‌توانند متتشر شده و با اشتلال در تکلمم همراه گردند 
دیستونی میوکلونیک (DYTIL)‏ در اثر جهشی در ژن اپسیلون- 
سارکوگلیکان واقع برروی کروموزوم 7021 رخ می‌دهد. و معمولاً 
به‌صورت ترکیبی از دیستونی و > CIS‏ ناگهانی میوکلونیک تظاهر 
می‌کند که در del‏ موارد پا اختلالات روان‌پزشکی همراه است. 


دپستونی‌های gt gil‏ 
این دیستونی‌هاء شایع‌ترین شعل دیستونی هستند» و معمولا در 


21٩ فصل‎ 


بیماری gh‏ کیت 


ن و سایر اختلالات حرکتی 
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دهه‌های چهارم تا ششم تظاهر کرده و زنان را بیشتر از سردان 
مبتلا می‌سازند. انواع اصلی این دیستونی‌ها عبارت‌اند از: (۱) 
بافاروسپاسم- اتقباضات دیستونیک پلک‌ها به‌همراه افزایش 
تعداد دفعات پلک‌زدن که می‌تواند خواندن. تماشای تلویزیون» و 
Saul,‏ را مختل سازد. بلقاروسپاسم می‌تواند گاهی چنان شدید 
شود که سبپ ایجاد تابینایی عملکردی گردد. )۲ دیستونی 
دهانی- فک تحتانی ((008۲)- آنقباضات عضللات بخش 
تحتانی صورت, لب‌هاء زبان, و آرواره (باز شدن یا بسته شدن). 
سندرم میگ ترکیبی است از OMD‏ و بلفاروسپاسم که Bane‏ 
زنان با سن بالاتر از ۶۰ سال را مبتلا می‌سازد. (۳) دیسفونی 
/سیسمودیک- انقباضات دیستونیک تارهای صوتی در حین 
آواسازی» که سیب اختلال در تکلسم مي‌شسود. در ysl‏ موارد. 
عضلات نزدیک‌کننده درگیر بوده و سبب می‌شوند تکلم» کیفیتی 
زور زدنی يا خفه‌شسدگی داشته باشد. درگیری عضلات دور 
کنندهه شیوع کمتری داشته و سیب می‌شوند تکلم. کیفیتی 
نجوایی Ly‏ نفس‌زدنی داشته باشد. (۴) دیستون یگردنی- 
انقباضات دیستونیک عضلات گردن که سیب انحراف سر به 
یک سمت (تورتیکولی) به‌سمت جلو آنتروکولی)» با به‌سمت 
عقب (رتروکولی) مي‌شوند. انقباضات عضللانی می‌توانند دردناک 
بوده و با رادیکولوپاتی گردنی ثانویه همراه باشند. (۵) 
دیستونی‌های اندام- می‌تواتند در اندام‌های فوقاتی یا تحتانی رخ 
داده و اغلب در اثر فعالیت‌های اختصاصی مانند نوشتن با دست 
موسیقی‌دانان) یا ضربه زدن به توپ گلف (خطاهای غیرقابل 
انتظار گلف‌بازان) ایجاد می‌شوند. دیستونی‌های کائونی می‌توانند 

ترش adh‏ و سایر نواحی بدن را درگیر سازند (حدود Vo‏ 
در hace‏ از موارد» و در اغلب موارد تادی‌ده atl‏ شله و به 
مشکلات روان‌پزشکی يا ارتوبدی نسبت داده می‌شوند. علت 
ایجاد آزیا ناشناخته بودهء iss‏ عوامل ژننیک» خر ول ایمنتی» 3 
تروما برای آنها مطرح شده است. دیستوتی‌های کانونی اغلب با 
لرزشی با پسامد YL‏ همراه هستند که به ET‏ شباهت دارد. 
لرزش دیستونیک را معمولا مسی‌توان از ET‏ افتراق دادء زیرا 
معمولاً به‌همراه انقباض دیستونیک رخ داده و در هنگام برطرف 
شدن دیستونی» ناپدید می‌شود. 


دمستونی‌فای ثانویه 
این دیستونی‌ها متعاقب اختلالات نورولوژیک یا مصرف داروها 


abou!‏ می‌شوند. دیستوتی تاشی از دارو پیشتر با مصرف داروهای 
تورولپتیک همراه بوده یا پس از درمان مزمن با لوودوپا در 
بیماران PD‏ دیده می‌شوده و ممکن است حاد یا مزمن باشد 
(ادامة مطلب را ببینید4 دیستونی ثانویه ممکن است پس از 
ضایعات مجزا در جسم مخطط و گهگاه در پالیدوم تالاموس» 
قشر مضزء و ساق مفزی» و به‌دلیل انفارکتوس آنوکسی, 
اختلالات متابولیک, تروماء توموره عفونت» یا توکسین‌هایی مانند 
منگنز یا منوکسید کربن نیز دیده شود. در این گونه موارده 
دیستونی اغلب توزیعی قطمه‌ای دارده ولی چنانچه ضایعات, 
دوطرفه یا گسترده باشند, می‌تواند بمحالت منتشر دراید. 
به‌ندرت. دیستونی می‌تواند پس از آسیب به عصب محیطی رخ 
داده و با علایم سندرم درد ناحیه‌ای پیچیده همراه Ji) db‏ 
(EOE‏ برخی از موارد دیستونی که با وضمیت‌های بدنی 
دیستوئیک Cull‏ و بدون تحرک تظاهر می‌کنند» دارای علت 


روان‌زاد هستند. 


ستدر clea‏ هدرآه با ot glans‏ 
دیستونی می‌تواند به‌عنوان بخشی از بیماری‌های اضمحلال 
عصبی دیگر مانند بیماری هانتینگتون» PD‏ بیماری ویلسون» 
اضمحلال عقده‌ای قشری- قاعده‌ای» PSP‏ شکل لوباگ از 
دیس تونی- پارکیسونیسم (0173 و انسفالوپاتی‌های 
میتوکندریایی رخ دهد. برخلاف دیستونی‌های اولیه در این 
بیماری‌هاء دیستونی معمولاً علامت نورولوژیک غالب به‌شمار 


ug?‏ ود 


پاتوفیزیوکوژی دیستونی 

اساس پاتوفیزیولوژیک دیستونی به‌طور کامل شناخته نشده 
است. وجه مشخص این پدیده عبارت است از حملات LQG‏ 
هم‌زمان و با اتقباض توأم گروه‌های عضلانی آگونیست و 
آنتاگونیست به‌همراه به‌کارگیری گروه‌های عضلانی که 
وجودشان برای انجام حرکتی Geld‏ لازم نیست (بیش‌جریان)؛ 
وجه مشخصاٌ دیستونی عبارت است از ایجاد تغییراتی در el‏ 
فیزیولوژیک AY‏ اقدام- انتخاب که سیب بهکارگیری 
غیرطبیعی عضللات نادرست برای یک اقدام خاص به‌همراه مهار 
ناکافی این فعالیت حرکتی تامطلوب. به‌لحاظ فیزیولوژیک, از 
gw‏ رفتن مهار, در سطوح متعددی از سیستم حرکتی (مانند قشر 
مغزه ساقة مفزی, نخاع) دیده می‌شود که با افزایش سازماندهی 
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مجدد و تحریک‌پذیری قشر jhe‏ همراه است. توجه پژوهشگران, 
به عقده‌های قاعده‌ای به‌عنوان خاستگاه حداقل برخی از انواع 
دیستونی جلب شده است زیر تغییراتی در میزان جریان خون و 
متابولیسم در اين ساختمان‌ها ایجاد می‌گردد. به‌علاوه ضایعات 
ایجاد شده در GPi‏ سی‌توانشد سیب glow!‏ دیستونی شدهه؛ و 


DBS‏ با تخریب گلوبوس پالیدوس به‌روش جراحی می‌تواند 
دیستونی را تقلیل دهد. سیستم دوپامینی نیز در اين glee‏ نقش 
دارده زیرا درمان‌های دوپامینرژیک می‌توانند برخی شکل‌های 
دیستونی را هم ایجاد کرده و هم درمان نمایند. A555‏ جالب آنکه 
در دیستونی اولیه» هیچ پاتولوژی خاصی به‌طور Col‏ شناسایی 


نشده است. 


درمان 


به‌جز در موارد نادری که اصلاح بیماری زمینه‌ای اولیه 
امکان‌پذیر می‌باشد. درمان دیستوئی Gace‏ علامتی 
است. در بیماران جوان دچار دیستونی. بیماری وپلسون 
را باید رد کرد. لوودوپا WL‏ در تمامی موارد دیستونی با 
آغاز در دوران کودکی به‌طور آزمایشی تجویز شود تا 
DRD‏ رد گردد. تجویز داروهای ae oil‏ یکت بادوز 
YL‏ (مانند تری‌هگزی‌فتیدیل, ۲۰-۰ میلی گرم در 
روز) ممکن است در کودکان مفید واقم شود. ولی 
OILS)»‏ به‌دلیل عوارض ile‏ مربوط به اختلال 
شناخت همراه با توهمم, به‌ندرت می‌توانند دوزهاي Wh‏ را 
تحمل کنند. باکلوفن خوراکی (۲۰-۱۲۰ میلی‌گرم) نیز 
ممکن است موثر باشد. ولی اثرات مفید آن اگر هم 
وجود داشته باشند. معمولاً اندک بوده و عوارض جانبی 
Ol‏ یعنی رخوت‌زایی. ضعف. و اختلال حافظه می‌توانند 
دردسرساز باشند. تزریق درون‌تکال باکلوفن به احتمال 
بیشتری مفید وآقع خواهد شد (به‌ویزه برای دیستونی 
اندام تحتانی و تنه» ولی اثرات مفید Of‏ معمولاً پایدار 
تبوده: و عوارض حاصله می‌توانند جدی باشند و عفونت. 
quits‏ و مارا شامل می‌شوند. تترابنازین (با دوز 
آغازین ۱۳/۵ میلی‌گرم در روز و دوز میسانگین 
درمان کنندة ۲۵-۷۵ میلی‌گرم در روز) گزينة دیگری 
است, ولی استفاده از آن ممکن است به‌دلیل رخوت‌زایی 
و ایجاد پار کینسوئیسم, محدود شود. نوروليتيک‌ها 


می‌توانند هم دیستونی را ایجاد کرده و هم of‏ را بهسود 
بخشند. ولی معمولاً تجویز آنها توصیه نمی‌شود. زیرا 
ممکن است سبب ایجاد پار کینسونیسم و سایر اختلالات 
حرکتی و از جمله دیستونی دیررس گردند. کلونازپام و 
دیازپام به‌ندرت اثربخش هستند. 

توکسین بوتولینوم به درمان ارجح برای بیماران 
دچار دیستوتی igi‏ تبدیل شده است, به‌ویزه هنگامی 
که درگیری به گروه‌های عضلانی کوچک مانند 
بلفأروسپاسم. تورتیکسولی؛ و دیسفونی اسپاسمودیک 
محدود باشد. توکسین بوتولینوم با مهار آزادسازی 
استیل کولین در پیوستگاه عصبی - عضلانی عمل کرده و 
سیب کاهش انقباضات عضلانی دیستونیک می‌شود. ولی 
ممکن است متعاقباً ضعف پیش از حد ایجاد شود. که 
خود می‌تواند دردسرساز باشد. به‌ویژه اگر عضلات 
گردن و Osage‏ را درگیر سازد. دو سروتیپ از توکسین 
پوتولینوم در دسترس هستند A)‏ و (B‏ هر دو سروتیپ 
اثربخش بوده, و مشخص نیست UT‏ یکی از آنها مزیتی 
بز ieee‏ دارد یا خیر. دوزهایی که معمولاً تجویز 
می‌شوند. با هیچ گونه عوارض جانبی سیستمیک همراه 
نیستند. ولی اثرات مفید آنها گذرا بوده و تزریق‌های 
مکرر در فواصل ۲ تا ۵ ماهه ضروری هستند. برخی 
بیماران پس از تجربه کردن اثر مفید اولیه, دیگر به 
دارو پاسخ نمی‌دهند. پژوهشگران علت این اسر را به 
تولید آنتی‌بادی نسبت داده‌اند. ولی ابتدا باید انتخاب 
عضلة نادرست. تکنیک تزریق, و ناکافی بودن دوز را رد 
کرد. 

درمان جراحی, Lat‏ دیگری برای ol‏ دسته از 
پیماران دچار دیستونی شدید است که pls dy‏ درمان‌ها 
پاسخ نمی‌دهند. در گذشته. از اعمال جراحی محیطی 
مانند ریزوتومی و میوتومی Gly‏ درمان دیستونی گردني 
استفاده مي‌شد. uly‏ آمروزه به‌ندرت از این روش‌ها 
استفاده می‌شود. انجام DBS‏ بر روی پالیدوم می‌تواتند 
فواید چشمگیری برای بیماران دچار دیستونی DYTI‏ 
اولیه را به‌ارمغان آورد. که خود یک پیشرفت درماني 
بسیار مهم قلمداد می‌شود. زیرا تا پیش از این هیچ گونه 
درماتی با اثربخشی پیوسته (به‌ویژه برای این بیماران که 
دچار کم‌توانی شدید بودند) وجود تداشت. انرات مفید 


22٩ فصل‎ 


پیماری پا ر کید 


ن و سابر اختلالات حرکتی 


TA 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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معمولاً در بسامدهای پایین‌تر تحریک حاصل شده و 
اغلب پس از یک دورة نهقتگی نسبتاًطولانی (چند هفته) 
در مقایسه با PD‏ مشاهده مي‌شوند. در بیماران 
جوان‌تری که طول مدت بیماری آنان کمتر است: 
معمولاً gol‏ بهتری حاصل می‌شود. نتایج مطالعات اخیر 
نشان می‌دهند که DBS‏ می‌تواند برای بیماران gles‏ 
دیستونی‌های کانونی و انویه نیز ارزشمند باشد. هرچند 
که ثبات کمتری در BS‏ حاصله وجود دارد. درمان‌های 
حمایتی مانند فیزیوتراپی و آموزش, مهم بوده و باید 
بخشی از peda‏ درماتي باشند. 

پزشکان ob‏ از طوفان دیستونیک آگاه باشند؛ 
طوقان دیستونیک نوعی بیماری pol‏ ولی بالقوه کشنده 
است که می‌تواند در پاسخ به وضعیت استرس‌دار مانند 
عمل جراحی در Obey‏ دچار دیستونی قبلی رخ دهد. 
در طوفان دیستونیک, انقباضات دیستونیک منتشر و 
پایدار به‌صورت حاد آغاز شبده و می‌توانند تارهای 
صوتی يا عضلات حنجره را مبتلا ساخته و سیب انسداد 
راه هوایی شوند. بیماران همکن است رابدومپولیز همراه 
با نارسایی کلیوی را تجربه کنند. و در صورت لزوم باید 
در واحد مراقبت‌های ویژه تحت درمان قرار گرفته و از 
رامهای lit cleo‏ محافظت ببه‌عسل آیدد درمان را 
oh‏ بایک دارو سا ترکیسی از داروهای 
آنتی کولینر ژیک, دیفن‌هیدرامین. با کلوفن؛ بنزودیازپین‌ها, 
و ترکیبات دوپامینرژیک آغاز کرد. کنترل اسپاسم‌ها 
ممکن است دشوار بوده و ممکن است بیهوشی همراه با 
فلج کردن عضلات لازم باشد. اکثر موارد طوفان 
دیستونیک (اگر نگوييم همة آنها» ناشی از یک علت 


ثانویه هستند. 


lao rs 

بيداري هانتینکتون (AD)‏ 

بیماری هانتینگتون (HD)‏ نوعی اختلال پیشرونده. مهلک» و 
اتوزومی غالب با قدرت نفوذ بالا است که وجوه مشخصتة آن 
عبارت‌اند از اختلال عملکرد حرکتی» رفتاری» حرکتی چشم» و 
شناختی. نام این بیماری از جورج هانتینگتون اقتباس شده است» 
یعنی همان پزشک خانواده‌ای که در قرن نوزدهم» مواردی از 


این بیماری را در لانگ abl‏ ایالت نیوبورک توصیف OS‏ سن 
شروع بیماری معمولاً بین ۲۵ تا ۴۵ سالگی (با گسترة ۲ تا ۷۰ 
سالگی) بوده. و میزان شیوع آن ۲-۸ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 
و میانگین سن مرگ در آن ۶۰ سالگی است. این بیماری در 
اروپاء آمریکای شمالی و جتوبی» و استرالیا شایع است. ولی در 
سیاه‌پوستان آفریقا 4 آسیایی‌ها pb‏ است. وجه مشخصةه HD‏ 
عبارت است از حرکات کره‌ای- شکل سریع, فاقد الگو 
نیمه‌هدفمنده و غیر ارادیء و به‌همین دلیل, WS‏ 855 هانتینگتون 
نامیده می‌شود. cpl‏ گرد در مراحل اولید» ۳ کانونی یا 
قطءهای بوده» ولی با گذشت زمان پیشرفت می IS‏ تا نواحی 
متعددی از بدن را درگیر سازد. دیس‌آرتری» اختلال در راهرفتن» 
همراه با دمانس نیز از علایم شایج هستند. با پیشرفت بیماری» 
کره معمولا کاهش AIL,‏ و دیستونی» ریژیدیته. برادي‌کینزی» و 
میوکلونوس ظاهر می‌شود. آقت عملکرد‌ها اغلب پس از کاهش 
وزن پیشرونده به‌رم مصرف کالری ALT‏ رخ می‌دهد. در 
بیماران جوان‌تر (حنود ۱۰ درصد موارد)» HD‏ می‌تواند به‌صورت 
نوعی سندرم پارکینسونی یا آکینتیک- ریژید (حالت وستفال) رخ 
شناختی می‌شوند. و اکثریت آنان پیشرقت کرده و به دمانس 
مبتلا می‌گردند. افسردگی همراه با تمایل به خودکشی, رفتار 
پرخاشگرانه» و روان‌پریشی می‌توانند از poke‏ بارز al‏ 
بیماران مبتلا به HD‏ ممکن است دچار دیابت قندی غیر وابسته 
به انسوین و اختلالات نورواندوکرین (مانند اختلال عملکرد 
هیپوتالاموس) نیز بشوند. در مواردی از ره که با سابقة 
خانوادگی cute‏ همراه است» قویاً می‌توان تشخیص بالینی HD‏ 
را مطرح oS‏ ولی تأیید نهایی تشخیص با انجام تست‌های 
ژنتیک صورت می‌گیرد. یمن بیماری عمدتاً جسم مخطط را 
درگیر می‌سازد. آتروفي پیشروندة سل هسته‌های دم‌دار که 
لبه‌های جانبی بطن‌های جانبی را تشکیل می‌دهند» در MRI‏ 
قابل مشاهده است (شکل (ELA-A‏ ولی پوتامن نیز می‌تواند 
به‌همان اندازه و یا حتی Fad‏ درگیر باشد. در مراحل میانی و 
انتهایی بیماری» آتروفی منتشرتر قشر مفز hyd‏ می‌شود. در 
مطالعات تکمیلی, کاهش فعالیت متابولیک در پوتامن و هستة 
دم‌دار odd‏ می‌شوند. از تست‌های ژنتیک می‌توان برای تأیید 
تشخیص و شناسایی افر اد پرخطر در خانواده استفاده کرد» ua‏ 
این تست‌ها باید با احتیاط و ضمن مشورت با متخصصان متبحر 
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شکل ۴۴۹-۸ 


A 


بیماری هائتینگتون, A‏ تصویر MRI‏ به‌روش بازیابی معکوس با جریان مایع GFLAIR)‏ بزرگ شدن بطن‌های 


جانبی را نشان می‌دهد که Siler‏ آتروفی تیپیک است (پیکان‌ها), ‏ تصویر BLAIR‏ محوری, سیگنال GIG‏ غیرطبیعی را در هستة 


alse‏ 3 بوتامن تشان می دشد (پیکان‌ها), 


انجام گیرنده زیرا نتایج مثبت می‌توانند سیب تشدید افسردگی و 
ایجاد واکنش‌های خودکشی شوند. نوروپاتولوژی 117 شامل از 
بین رفتن بارز نورون‌ها و گلیوز در هستة ذُم‌دار و پوتامن است؛ 
تغییرات مشابهی نیز په‌صورت گسترده در قشر مخز مشاهده 
مسی‌شوند. اتکلوزیون‌های درون- نورونی شامل تجمعسات 
یوبی‌کوئیتین و نوعی پروتئین جهش‌يافته به‌نام هانتینگتین نیز 
در هسته‌های نورون‌های مبتلا Cally‏ می‌شوند. 

پیش از ابداع درمان‌های محافظت‌کنندة «uae‏ تلاش‌های 
گسترده‌ای جهت ارائة تعریفی برای Maye‏ پیش از ظهور علایم 
HD‏ صورت گرفته است. اختلال خفیف حرکتی, تعییرات 
شناختی» و تغییرانی در LS‏ بررسی‌های تصویربرداری را 
می‌تواند در افراد در معرض خطری مشاهده کرد که بعداً دچار 
شکل بارز این بیماری می‌شوند. تعیین سرعت پیشرفت این 
علايي نقش بسیار مهمی در مطالعاتی دارد که در آینده و بر 
روی درمان‌های رایج تعدیل‌کننده بیماری انجام خواهند شد. 


اتیولوژی 

HD‏ د اثر فزایش تعداد تکرارهای پلیگلوتامین (CAG)‏ (بیش 
از ۴۰ تکرار) در توالی رمزدهی ژن هاننینکتین واقع بر روی 
بازوی کوتاه کروموزوم شمارة ۴ ایجاد می‌شود. هرچه تعداد 
تکرارها بیشتر باشد» بیماری نیز زودتر تظاهر خواهد کرد. 
شکل‌های بیتابیتی از این بیماری با ۳۶-۳۹ تکرار در برخی 


بیماران گزارش شده‌انده که معمولاً با شدت کمتری از درگیبری 
بالینی همراه هستند. تسریع اين فرآیند ممکن است رخ دهد 
(به‌ویژه در مردان)» و نسل‌های بعدی دارای تعداد تکرار بالاتری 
بوده و بیماری در آنان در سنین پایین‌تری آغاز می‌شوده که این 
پدیده: پیش‌بینی نأمیده می‌شود. ژن مربوطه» نوعی پروتئین 
سیتوپلاسمی کاملا محافظت‌شده به‌نام هانتینگتین را رمزگردانی 
می‌کند که به‌طور گسترده‌ای در نورون‌های سرتاسر دستگاه 
عصبی مرکزی (CNS)‏ توزیع شده. ولی عملکرد آن ناشناخنه 
است. با استفاده از ترکیبات توکسیک برای تحریک مانتد 
کائینیک اسید “Vg‏ نیتروپوبریونیک اسید AS)‏ سبب ورود کلسیم 
به‌داخل سلول و سیتوتوکسیسیته می‌شوند)» مي‌توان الگوهایی از 
HD‏ همراه با پاتولوژی در جسم مخطط را ایجاد کرد. اختلال 
عملکرد میتو کندری در جسم مخطط و عضلات اسکلتی افراد 
His‏ به مراحل علامتی و پیش‌علامتی مشاهده شسده است. 
قطعاتی از پروتئین هانتینگتین جهش یافته می‌توانند خاصیت 
توکسیک داشته باشند, که این اشر احتمالاً از طریق انتفال 
به‌داخل هسته و تداخل Ly‏ تنظیم رونویسی پروتئین‌ها رخ 
می‌دهد. اتکلوزیون‌های نورونی مشاهده شده در نواحی مبتلا در 
HD‏ می‌تواند Sule‏ نوعی سازو کار محافظتی باشد که با هدف 
تفکیک و ایجاد تسهیلاتی در پاکسازی این پروتتین‌های 
توکسیک صورت می گیرد. 


ZZ 


پیماری پار تینسون و سایر اختلالات حرکتی 


۱0 ae 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


اگرچه ژن HD‏ بیش از دو دهه قبل شناسایی شده بود. 
ولی هنوز هم هیچ گونه درمان تعدیل کننده بیماری برای 
اين اختلال وجود ندارد. درمان کنونی شامل نوعی 
رویکرد چند - رشته‌ای است. به‌نحوی که شامل مشاورة 
WK}‏ اجتماعی, عصبی - روان‌پزشکی, و طبی برای 
پیماران و خانواده‌های آنان است. تر کیبات مها رکنندة 
دويامین می‌توانند ح رکات گرئاتیک را کنترل کنند. 
تترابت‌ازین (نسوعی ت رکیسب ته ی کنند؛ دوپامین 
پیش‌سیتاپسی) برای درمان گره در ایالات متحده 
eg ba,‏ رسیده است. ولی می‌تواند سبب ایجاد 
پار کینسونیسم ثانویه شود. نورولپتیک‌ها معمولاً توصیه 
نمی‌شوند. زیرا اولاً اين داروها می‌توانند سبب ایجاد 
اختلالات حرکتی دیگری با دردسرهای بیشتری شده و 
HD is [Rae‏ معبیلاً خود - محدود شونده بوده و معمولاً 
ناتوان کننده تیست. افسردگی و اضطراب می‌توانند 
مشکلات جدی‌تری wry‏ و oly‏ باید با داروهای ضد 
افسردگی و ضد اضطراب مناسب درمان شده و از نظر 
شیدایی و افکار خودکشی پایش شوند. روان‌پریشی را 
می‌توان با داروهای ضد روان‌پریشی آتیپیک مانند 
lig‏ (۵۰-۶۰۰ میلی‌گرم در روز), کوثتی‌اپین 
(۵۰-۶۰۰ میلی‌گسرم در روز)؛ و ریسپریدون (۲-۸ 
میلی گرم در روز) درمان کرد. هیچ گونه درمان کافی 
sly»‏ اختلال حرکتی یا شناختی وجود ندارد. نوعی 
(ag leg ely ah aero oak Pie Sisley Glass‏ 
متوقف ساخته يا سرعت آن را کاهش دهد. نیاز طبی 
عمده‌ای است که در HD‏ بر آورده نشده است. تحقیسق 
بر روی داروهایی که سبب پهیود عملکرد میتوکندری 
شده و پاکسازی میتوکندری‌های معیوب را افزایش 
می‌دهند. به‌عتوان درمان‌های احتمالی تعدیل کنندة 
بیماری در دست انجام است. تر OLS‏ ضد گلوتامات. 
تثبیت کننده‌های دوپامین, مهار کننده‌های shal‏ عوامل 
نوروتروفیک, و پیوند سلول‌های جسم مخطط جنین» 
حوزه‌های پژوهش Sled‏ بوده ولی هنوز ثایت نشده است 
که هیچ‌یک از آنها دارای اثر مقیدی در HD‏ باشند. 
احتمال مهار رونویسی ژن هانتینگتین جهش‌یافته با 


استفاده از شآلآهای کوجک تداخل کننده ({LasiRNA)‏ 


دارد. 


hed‏ رس 


ختلالات شبیه بیماری هانتینگتون 
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پزوهشگران. گروهی از بیماری‌های ارثی تادر که می‌توانند HD‏ 
را تقلید کنند و اختلالات شبیه به (HDL) AD‏ نامیده می‌شوند 
را نیز شناسایی کرده‌اند. HDL-2 HDL-1‏ و 111-4 
بیماری‌های اتوزومی غالب هستند کد معم ولا در دوران 
بزرگسالی تظاهر می‌کتند. HDL-1‏ در اثر بسط یک تکرار 
هشت- پیتیدی در PRNP‏ (ژن رمزگردان پروتئین پریونی) 
ایجاد می‌شود (فصل 4۵۳۰). بنابراین» HDL-1‏ به‌درستی 
نوعی بیماری پریونی قلمداد می‌شود. بیماران مبتلاه آغاز 
تفییرات شخصیتی را در Ana‏ سوم یا چهارم عمر بروز می‌دهند و 
متعاقبا کرهه رپزیدینه: میو گلوفنوس: pee Ul‏ و صرع در آنان 
دیده می‌شوذ. HDL-2‏ در dno‏ سوم یا چهارم عمر و با انواع 
پارکینسونیسم و دمانس تظاهر می‌کند. اکشر بیماران مبتلاء از 
نژاد آفریقایی هستند. آکانتوسیتوز را گاهی می‌توان در این 
بیماران مشاشده os‏ 4 این بیماری را باید از نورو آکانتوسیتوز 
افتراق داد. ADL-2‏ در haus yl‏ غیرطبیعی تکرار تری‌نو کلئوتید 
0 در ژن SF}‏ وفیلین-۲ (1۳73) رخ wht ge‏ 
آسپپ‌شناسی 13۳-2 شامل انکلوزیون‌های درون‌هسته‌ای (با 
واکنش‌پذیری ایمنی نسبت به یوبی‌کوئیتین) و تکرارهای 
پلی گلونامین بسطیافته است. 1304 که شایع‌ترین بیماری 
در این گروه است در اثر بسط تکرارهای تری‌نوکلئوتید در 
TBP‏ ایجاد می‌شود. یمنی همان ژنی که پروتئین متصل‌شونده 
به TATA dep‏ که در تنظیم روئویسی نقش دارد را رمزگردانی 
می‌کند؛ این بیماری, مشابه آتاکسی نخاعی- مخچه‌ای (SCA)‏ 
۷ است (فصل 4۵۱6)؛ و اکثر بیماران در ابتدا با آتاکسی (و نه 
045( مراجعه می‌کنند. جهش‌های رخ داده در ژن :090 که با 
اسکلروز جانبی آمیوتروفیک همراه هستند نیز در برخی آفراد 
دارلی نوعی فتوتیپ HDL‏ گزارش شده‌اند. 


کردهای دیگر 
کره را می‌توان در چند اختلال دیگر نیز مشاهده کرد. کُرة 
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سیدتهام )45 در ابتدا رقص سنت ویتوس نامیده می‌شد)؛ در 
زنان شایع‌تر بوده و معمولاً در دوران کودکی (۵-۱۵ سال) دیده 
می‌شود؛ و آغلب در ارتباط يا Agee‏ قبلی با عفونت 
استرپتوکوکی گروه A‏ رخ داده و تصور می‌شود ماهیتی خود- 
ایمنی دائسته باشد. وجه مشخصة آن, عبارت است از شروع حاد 
حرکات کُرهای- شکل و اختلالات رفتاری. با کاهش میزان 
بروز تب روماتیسمی» میزان بروز 85 سیدنهام نیز کاهش ail,‏ 
است, ولی هنوز هم در کشورهای درحال توسعه دیده می‌شود. 
اين کره معمولا به ترکیسات مهارکنندة دوپامین؛ Saag ply‏ 
اسید, و کاربامازپین پاسخ می‌دهد. ولی خودمحدود شونده بوده و 
درمان توا محنود ay‏ آفرادی است که به 4,5 شدید مبتلا 
هستند. کره می‌تواند در دوران بعدی زندگی عود کند به‌ویژه در 
ثر برداری )8,5 گراویداروم) یا درمان با هورمون‌های جنسی. 
در چندین گزارش, مواردی از کره ثبت شده است که با 
انسفالیت دارای آنتی‌بادی برعلیه گیرند؛ٌ NMDA‏ همراه بوده‌اند 
که خود متعاقب انسفالیت ناشی از ویروس هرپس سیمپلکس 
log!‏ شده بود. 

کره آکنتوسیتوز (نورواکانتوسیتوز) نوعی اختلال انوزومی 
مغلوب پیشرونده و معمولاً هلک است که وجه مشخصذ آن, 
کره به‌همراه اختلالات گلبول قرمز در لام خون محیطی 
(اکانتوسیت‌ها) است. این کره می‌تواند شدید بوده و با رفتارهای 
خودأسیبی, دیستوتی» تیک, Gad‏ و نوعی پلی‌نورویاتی همراه 
باشد. جپش‌های رخ داده در ژن ۷۳33۸ که کرئین را 
رمزگردانی می‌کند. گزارش شده‌اند. شکلی از این اختلال که 
وابسته به کروموزوم X‏ بوده و به‌لحاظ فنوتیپی مشابه شکل 
اتوزومی مغلوب آن است. در افراد مسن‌تری گزارش شده است 
که نسبت به آنتی‌ژن‌های گروه خونی Kell‏ واکنش نشان 
می‌دهند (سندرم مک‌لئود). نوعی کُرة til‏ خوش‌شیم دوران 
کودکی (BHC1)‏ که در اثر جهش‌هایی در ژن gh Sie)‏ عامل 
شمارة ۱ رونویسی تیروئید و نیز نیعی 5S‏ سالمندی خوش‌خیم 
با آغاز دیررس (BHC2)‏ نیز گزارش شده‌اند. نکت مهم آن است 
که sub‏ اطمینان حاصل کرد بیماران مبتلا به این نوع کره‌هاء ay‏ 

05 می‌تواند در ارتباط با بیماری‌های عروقی» هیپوگلیسمی 
و هیپرگلیسمی, و انواع گوت‌اگونی از عفونت‌ها و اختلالات 
اضمحلالی نیز رخ دهد. لوپوس اریتماتوی سیستمیک شایع‌ترین 
اختلال سیستمیکی است که سبب ایجاد کره می‌شود و این کره 


می‌تواند چند روز تا چند سال ادامه یابد. کره را می‌توان در 
هیپرتيروئيديسم, اختلالات خود- ایمنی از جمله سندرم شوگرن» 
بیماری‌های عفونی و از جمله بیماری HIV‏ تغییرات متابولیک» 
و پلی‌سیتمی روبرای حقیقی؛ متعاقب عمل جراحی قلب باز در 
کودکان؛ و در ارتباط با داروهایی پرشمار (به‌ویزه داروهای ضد 
تشنج» کوکائین» محرک‌های CNS‏ استروژن‌هاء و لیتیم) نیز 
مشاهده کرد. کره به‌طور شایع به‌همراه درمان مزمن با لوودوبا 
دیده می‌شود (که پیش از این در مبحث PD‏ شرح داده شد). 
کُره را می‌توان در سندرم‌های پارانئوپلاستیک مرتبط با 
آنتی‌بادی‌های ضد CRMP-5‏ با آنتی‌بادی‌های ضد Hu‏ نیز 
مشاهده کرد (فصل ۱۲۲). 


همی‌بالیسموس 

همی‌بالیسموس, شکلی تهاجمی از oF‏ است که شامل حرکات 
وحشیانه. پرتابی» 9 با دامن بلند در یگ سمت از بدن می‌باشد. 
عضلات بخش پروگزیمال اندام‌ها عمدتاً درگیر می‌شوند. این 
حرکات ممکن است فقط یک اندام را درگیر ساخته (منوبالیسم) 
پا در مواردی استثتایی. هر دو اندام فوقانی یا تحتانی را درگیر 
سازند (پارالیسم) این حرکات ممکن است چنان شدید باشسند 
که سبب طاقت‌فرسایی» دهیدراسیون. آسیب «ridge‏ و در موارد 
cdg dus‏ مرگ شوند. خوشبختانه. داروهمای مهار کنندة دوپامین 
همی‌بالیسموس معمولا خود- محدود شونده بوده و در اغلسب 
موارد خودبه‌خود پس از چند هفته یا چند ماه برطرف می‌شود. 
شایع‌ترین علت sgl‏ ضایمه‌ی ناقص (نفارکتوس یا خونریزی) 
در STN‏ است ولي مواردی را نیز می‌توان در اثر ضایعات 
پوتأمن» تالاموس» 9 قشر آهیانه‌ای مشاهده os‏ در موارد بسیار 
شدید. لیدوتومیمی‌تواد بسیارآشربخش باشد LK‏ جالب 
آنکه» ضایعات ایجاد شده به‌روش جراحی و انجام DBS‏ بر روی 
STN‏ در بیماران PD a Mine‏ معمولاً با همی‌بالیسموس ol pats‏ 


تیک‌ها 


تیک عبارت است از نوعی انقباض حرکتی کوتاه‌مدت» سریع» 
راجعه. و به‌ظاهر بی‌هدف و قالبی (کلیشه‌ای). تیک‌های حرکتی 
می‌توانند ساده باشند» به‌نحوی که > oS‏ فقط گروه عضلانی 
واحدی را درگیر سازد (مانند پلک زدن» پرش بینتی» حرکت 
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بیماری پار کین 


ن و سایر اختلالات حرکتی 
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۲ تاگهانی گردن) یا آنکه پچیده ith‏ و با درگیری هماهنگ 


گروه‌های متعدد عضلانی همراه باشند (مانند پرش, یو کشیدن» 
کوبیدن سر و پژواک رفتار [تقلید حرکات]). تیک‌های آوایی La)‏ 
کلامی) نیز می‌توانند sole‏ (مانند ab‏ کردن) یا پیجیده Lisle)‏ 
پژواک کلام [تکرار کلمات افراد دیگر],پلیلالی [تکرار CLAS‏ 
خویشتن]» و هرزه‌گویی ly]‏ کلمات زشت)) باشسند. بیماران 
ممکن است تیک‌های حسی را نیز تجربه کنند» که شامل 
حس‌های موضعی ناخوشایند yd‏ صورسه سرء با گردن co orev‏ 
این تیک‌ها می‌توانند خفیف و دارای عواقب بالینی جزتی بوده» و 


(TS) توره‎ a julien 
نوعی اختلال عصبی- رفتاری است که نام‎ (TS) سندرم توره‎ 
آن از یک نورولوژیست فرانسوی به‌نام جورج ژیل دلا توره‎ 
قتباس گردیده است. این سندرم عمدتاً جنس مذکر را میستلا‎ 
ساخنه, و میزان شیوع آن ۰/۰۳-۱/۶ درصد برآورد می‌شود. ولی‎ 
اين احتمال وجود دارد که بسپاری از بیماران مبتلاه به موارد‎ 
عبارت است‎ TS وجه مشخصة‎ AUS خفیف» به پزشک مراجعه‎ 
از تیک‌های حرکتی متعدد که اغلب با تولید صدا نیز همراه‎ 
مشخصاً می‌توانند‎ Mise هستند (تیک‌های آوایی)» بیماران‎ 
تیک‌ها را به‌طور ارادی و برای مدت‌هایی کوتاهه سرکوب کنند‎ 
Hy ولی پس از مدتی میل شدید و غیرقابل مقاومتی را برای‎ 
آنها تجربه می‌کنند. شدت تیک‌ها متفیر بوده و ممکن است چند‎ 
روز تا چند هفته مشاهده تشوند و سبس گاه و بی‌گاه و با‎ 
۲ الگویی متفاوت عود کنند. تیک‌ها معمولاً در حد فاصل سنین‎ 
تا ۱۵ سالگی (بامانگین ۷ سالگی) بروز کرده و اغلب در دوران‎ 
بزرگسالی تقلیل یافته یا حتی ناپدید می‌شوند. اختلالات رفتاری‎ 
همراه عبارت‌اند از اضطراب, افسردگی, اختلال کم‌نوجهی-‎ 
بیش‌فعالی, و اختلال وسواسی- جبری. بیماران ممکن است‎ 
شخصیت. رفتارهای خودتخریبی» مشسکلاتی در‎ GY S| 
تحصیل, و مختل شدن روابط بین‌فردی را تجربه کنند. تیک‌ها‎ 
ممکن است در دوران بزرگسالی بروز کرده و به‌همراه انواع‎ 
تروماء دیستونی»‎ HD PD گوناگونی از اختلالات دیگر مانند‎ 
داروها [مانند لوودوپا و نورولپتیک‌ها یا توکسین‌ها نیز دیده‎ 


شویك, 


اتیولوزی و پاتوفیزیولوژی پژوهشگران متقدند TS‏ 


نوعی اختلال ژنتیک است ولی هنوز هیچ‌گونه جهش ژنی 
اختصاصی یرای آن شناسایی تشده است. شواهد فعلی» از وجود 
نوعی الگوی توارث پیچیده حکایت دارنده که با یک یا چند ژن 
اصلی» جایگاه‌های متعدده قدرت نقوذ پایین. و اثرات محیطی 
همراه است. خطر Mal‏ فرزند دوم به TS‏ در خانواده‌ای که 
فرزند اول آن TS Los‏ است. حدود ۲۵ درصد می‌باشد. 
پاتوفیزیولوژی TS‏ شناخته شده dps‏ ولی تقیبراتی در نتقال 
ply‏ عصبی با واسطة دوپامین, ترکیبات اقیونی؛ و سیستم‌های 
پیامبر ثانویه ممکن است در ایجاد آن Judo‏ باشند. برخی از 
موارد TS‏ ممکن است متعاقب نوعی پاسخ خود- ایمنی نسبت 
به عفونت استرپتوکوکی بتا- همولیتیک ایجاد شوند (اختلال 
عصبی- روان‌پزشکی خودایمنی دوران کودکی همراه با عفونت 
استرپتوکوکی [PANDAS]‏ هرچند پژوهشگران بر سر این 
موضوع با یکدیگر اختلاف نظر دارند 


آموزش و مشاوره (برای خودشان و اعضای خانواده‌شان) 
تیاز دارند. درمان polo‏ هنگامی توصیه می‌شود که 
dace‏ ناتون‌کننده بوده و با کیفیست زشدگی تداخل 
کنند. درمان» پسته به شرایط هر فرد متفاوت بوده و 
هیچ گونه رژیم درمانی واحدی وجود ندارد که به‌درستی 
و در کار آزمایی‌های دوسو کور ارزیابی شده باشد. برشی 
پزشکان از کلونیدین که نوعی آگونیست گیرنده‌های 
WT‏ است. استفاده کرده و درمان را با دوزهای cry‏ 
آغاز می‌کنند و به‌تدریج دوز و دفعات تجویز آن را 
افزایش می‌دهند تا کنترل رضایت‌بخش حاصل آید. 
گواتفاسین (۰/۵-۲ ميلی گرم در روز) 58 نوعی 
آ گوئیست. آلفا است که برخی پزشکان تجویز آن را 
ترجیح مي‌دهند, زیرا فقط باید روزی یک بار مصرف 
شود. برخی دیگر از پزشکان» ترجیح می‌دهند از 
نورولیتیک la‏ استفاده Sa‏ در اين صورت. معمولا در 
ابتدای امر از تورولپتیک‌های آتیپیک (ریسپریدون, 
اولانزاپین. زیپراسیدون) استفاده می‌شود. زیرا با خطر 
کمتری از نظر ایجاد دیس کینزی دیررس همراه هستند. 
اگر اين داروها اثربخش نباشند. می‌توان دوزهای پایینی 
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از نورولپتیک‌های کلاسیک مانند هالوپریدول, فلوفتاژین, 
پیموزاید. یا تیاپراید را امتحان کرد. زیرا خطر slag!‏ 
دیس کینزی دیررس در افراد جوان. Seal Fail Gas‏ 
تزریق توکسین بوتولینوم می‌تواند در کنتسرل تیک‌های 
موضعی که گروه‌های عضلائی کوچک را درگیبر 
می‌سازند. مفید وآقع شود. علایم رفتاری, و به‌ویژه 
اضطراب و وسواس عملی می‌توانند از ویژگی‌های 
ناتوان کنندةٌ TS‏ بوده و ub‏ درمان شوند. پژوهشگران 
هم‌اکتون در حال بررسی ارزش بالقوه L DBS‏ هدف 
قرار دادن بخش قدامی کپسول داخلي, 4۳ یا تالامیس 
peeve)‏ 


مب وکلونوس _ oe‏ 
میوکلونوس نوعی > OS‏ تاگهانی کوتاه‌مدت» سریع (کمتر از 
۰ هزارم ail‏ و شوک stile‏ است که تخلیة عضلانی واحد 
یا مکرر را دربرمی‌گیرد. حرکات ناگهانی میوکلونیک می‌توانشد 
کانونی» چندکانونی» قطعه‌ای» Ly‏ منتشر بوده و می‌توانند 
به‌صورت خودبه‌خود و به‌همراه > CAS‏ ارادی (میوکلونوس 
اقدامی) و يا در پاسخ به نوعی محرک خارجی (میوکلون وس 
رفلکسی یا یکه‌خوردنی) رخ دهند. میوکلونوس منفی شامل از 
بین رفتن کوتاه‌مدت فعالیت عضلانی است (مانند بال‌بال‌زدن 
[آستریکسی)] در نارسایی کبدی4 حرکات LSE‏ میوکلونییک 
می‌توانند شدید بوده و با حرکت طبیمی تداخل کرده و با 
خوش خیم و فاقد هر گونه عواقب بالینی باشند. چنانکه به‌طور 
شایع در افراد طبیعی در هنگام برخاستن از خواب یا به‌خواب 
رفتن (حرکات ناگهانی هیپنوگوژیک) مشاهده می‌شوند. 

تفاوت حرکات ناگهانی میوکلونیک با تیک‌ها در آن است 
که معمولاً تکراری 109985 می‌توانند با حرکت ارادی طبیسی 
تداخل کنند و قابل سرکوب نیستند. > OLS‏ ناگهمانی 
میوکلونیک می‌توانند در ارتباط با تخلیه‌های نورونی غیرطبیعی 
در تواحی قشری» زیرقشری: ساقة “$e‏ یا نخاعی ایجاد ده 
و با ضایعاتی در هر یک از اين تواحی همراه باشند. به‌ویژه به 
اضمحلال عصبی. میوکلوتوس برگشت‌پذیر را می‌توان به‌همراه 
اختلالات متابولیک (تارسایی کلیوی» عدم تادل الکترولیتی» 
هییه کلسیمی]» توکسین‌هاه 9 بسیاری از داروها مشاهده کرد. 


میوکلونوس اولیه, نوعی بیماری خانوادگی نسیتاً خوش‌خیم است 
که وجه مشخصه آن عبارت است از حرکات چندکانونی و بسیار 
کوتاه‌مدت و شبیه به رعد و برق که اغلپ به مصرف الکل 
حساس هستند. ایجاد جهش در ژن اپسیلون- سارکوگلیکان» با 
حالتی از میو کلونوس مرتبط دانسته شده است که به همراه 
دیستونی دیده می‌شود (دیستونی میوکلونیک). 


BEES‏ میوکلونوس 

درمان میوکلونوس عمدتاً عبارت است از درمان بیماری 
زمینه‌ای یا برطرف کردن عامل یاتر کیب مسبب. 
درمان دارویی شامل تجویز یک ترکیب گاباترژیک یا 
ترکیبی از آنها مانند والپروئیک اسید (۸۰۰-۳۰۰۰ 
میلی گرم در )39 پیراستام (۸-۲۰ میلی گرم در Ajay‏ 
کلونازپام (۲-۱۵ میلی گرم در روز), لوتیراستام (۳۰۰۰- 
۰ میلی گرم در روز): Le‏ پریمیدون (۵۰۰-۱۰۰۰ 
میلی گرم در روز) است. که ممکن است با بهبود بالینی 
چشمگیری در موارد مزمن (ماتند میوکلونوس پس از 
aguas gil‏ صرع میوکلونیک پیشرونده) همراه باشد. نوعي 
پیش‌ساز سروتونین به‌نام ۵- هیدرو کسی‌تریپتوفان 
(به‌علاوة کربی‌دوبا) می‌تواند در برخی از موارد 
میوکلونوس پس از آتوکسی مفید واقع شود. 


اختلالات ح ر کتی ناشی از دارو 

این گروه مهم از اختلالات حرکتی, base‏ با مصرف داروهایی 
همراه است که سبب مسدود شدن گیرنده‌های دوپامینی 
(نورولبتیک‌ها) يا مهار انتقال عصبی دوپامینرژیک مرکزی 
می‌شوند. اين داروها کاربُرد گسترده‌ای در روان‌پزشکی دارند 
ولي دانستن cyl‏ نکته مهم است که داروهای مورد استفاده برای 
درمان تهوغ Ly‏ استفراغ (مانند پروکلرپرازین [کومپ‌ازین]) یا 
اختلالات معدی- مروی (مانند متوکلوپرامید) نیز ترکییات 
نورولیتیک هستند. اختلالات حرکتی هیپرکینییک انویه به 
داروهای نورولپتیک را می‌توان به SIMS!‏ که به‌صورت le‏ 
تحت‌حاده یا پس از مواجهة طولاتی‌مدت (سندرم‌های دیسررس) 
تظاهر مي‌کنند» تقسیم کرد. داروهای مهارکتندة دويامین 
می‌توانند با نوعی سندرم پارکینسوفی برگشت‌پذیر نیز همراه 


are Pee تحص‎ 
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٩‏ باشند که برای درمان آن, در اغلب موارد داروهای 


آنتی کولیترژیک نیز تجویز می‌شوند. ولی این نگرانی وجود دارد 
که این اقدام ممکن است سپپ tal jal‏ خطر ایجاد تون فرع 
دیررس شود. 


dla 

دیستونی» شایع‌ترین واکنش دارویی هیپرکینتیک حاد awl‏ و 
معمولاً در کودکان به‌صورت منتشر و در بزرگسالان به‌صورت 
کانونی (بلفاروسپاسم؛ تورتیکولی» یا دیستونی دهانی- فک 
تحتانی) دیده می‌شود. اين واکنش می‌تواند ظرف مدت چند 
دقیقه پس از مواجهه با دارو رخ داده و در اکثر موارد نیز می‌توان 
of‏ را به‌نحوی موفقیت‌آمیز با تزریق آنتی‌کولینرژیک‌ها 
(بنزتروپین يا دیفن‌هیدرامین)» بنزودیازپین‌ها (لورازپام کلونازپام» 
پا دیازبام4 یا آگونیست‌های دوپامین درمان کرد. آغاز ناگهانی 
اسپاسم‌های شدید ممکن است گهگاه با تشسنج اشتباه گرفته 
شود؛ dimes‏ هیچ‌گونه از ین رفتن سطح هشیاری» خودکاری 
(أتوماتیسم) یا علايم پس از تشنج که وجه مشخص صرع 
هستند دیده نمی‌شود. آغاز حاد کره» رفتار قالبی (کلیشه‌ای) و 
تیک نیز ممکن است مشاهده شود به‌وبژه پس از مواجهه با 
محرک‌های aisle CNS‏ متیل‌فنیدیت. کوکائین» یا آمفتامین‌ها: 


dlacia3 

شایع‌ترین واکنش در این دسته. آکانیزیا است» که شامل 
بی‌قراری حرکتی همراه با نیاز به حرکت است که متعاقسب 
حرکت کردن, برطرف می‌شود. درمان آن نیز شامل قطع ترکیب 
مسیب است. اگر قطع تر کیب مسیب امکان‌پذیر نباشد, gable‏ را 
می‌توان با تجویز بنزودیازین‌ها آتکولینرژیک‌هاء بتابلاکرهاء 
پا آگونیست‌های دوپامین تقلیل داد. 


سر ه‌های My sd‏ 
این اختلالات» چند ماه تا چند سال پس از آغاز درمان با 
نورولپتیک ایجاد می‌شوند. دیس‌کینزی دیررس (TD)‏ شایع‌ترین 
این اختلالات بوده و معمولاً با حرکات کره‌ای- شکلی تظاهر 
ge‏ کند که دهان: rep ly Pay] 9 daw‏ می‌سازند. دز موارد 
شدیدء at‏ اندام‌هاء و عضللات تنفسی نیز ممگکن است درگیر 
شوند. در قریب به یک‌سوم از بیماران, TD‏ ظرف مدت ۲ ماه 
پس از قطع داروی مربوطه فروکش می‌کند. و اکثر بیساران 


ظرف مدت چند سال به‌تدریج بهیود می‌یابند. حرکات 
غیرطبیعی ممکن است پس از قطع ترکیب مسبب نیز آغاز شده 
پا تشدید شوند. این حرکات اغلب خفیف بوده و بیشتر از آتکه 
موجب آزردگی خاطر بیمار نونده موجب آزردگی خاطر اعضای 
خانوادةٌ وی high‏ ولی ممکن است شدید و نائوان کننده نیز 
باشند به‌ویژه چنانچه در بافتار نوعی اختلال روان‌پزشکی 
زمینه‌ای ایجاد شده باشند. پژوهشگران معتقدند داروهای ضد 
روان‌پریشسی آتیییک (کلوزاپین» ریسپریدون» اولانسزاپین» 
کوئتیایین» زیپراسیدون» و آریپیپرازول) در مقایسه با داروهای 
ضد روأن‌پریشی سنتی» با خطر کمتری از نظر ابتلا به TD‏ 
همراه باشند, هرچند که این مسئله Sok‏ در مطالعات شاهددار 
به‌اثبات برسد. خطر ابتلای بیماران جوان‌تر به TD‏ نائسي از 
نورولپتیک» کمتر بوده در حالی که طبق گزارش‌های موجود. این 
خطر در سالمندان» زنان. و افراد دچار اختلال عملکرد مفزی 
عضوی زمینه‌ای, بیشتر است. مصرف مزمن آین داروها سیب 
افزایش خطر ابتلا به TD‏ می‌شود. و سازمان غذا و داروی 
آمریکا (FDA)‏ نیز په‌طور اخصء هشدار داده است که مصرف 
متوکلوپرامید به‌مدت بیش از ۱۲ هفته. سبب افزایش خطر ابتلا 
به 110 می‌شود. از آنجایی که TD‏ مي‌تواند دایمی بوده و نسبت 
به درمان مقاوم باشد» داروهای ضد روان‌پریشی را ub‏ با احتیاط 
مصرف کرد در صورت امکان نورولپتیک‌های آتبپیک را 
به‌عنوان داروهای ارجح تجویز edged‏ و نیاز به مصرف مداوم را 
به‌طور منظم پایش کرد. 

درمان اصلی, عبارت است از قطع ترکیب مسبب. اگر بیمار, 
داروی ضد روان‌پریشی سنتی مصرف می‌کند و قطع آن 
امکان‌پذیر نیست» تلاش برای جایگزین کردن آن با نوعی 
داروی ضد روان‌پریشی آتیپیک باید صورت پنیرد. از قطع 
ناگمانی داروی نورولپتیک باید پرهیز شود زیر قطع آن 
به‌صورت abe‏ می‌تواند سبب بدتر شدن وضعیت شود. TD‏ 
ممکن است پس از قطع داروهای ضد روان‌پریشی نیز باقی 
مائده و درمان آن نیز می‌تواند دشوار باشد. والیروئیک اسید. 
داروهای آنتی کولینرژیک» يا تزریق توکسین بوتولینوم ممکن 
است گهگاه در این زمینه مفید واقع شوند. در موارد مقاوم 
داروهای تهی‌کنندة ذخایر کاتکول‌آمین مانند تترابنازین می‌توانند 
Bho‏ باشند» ولی ان دارو می‌تواند با هییوتانسیون و رخوت‌زایی 
وابسته dy‏ دوز همراه بوده و می‌تواند سبب ایجاد پار کینسونیسم 
به‌عنوان عارضٌ جانبی شود. از سایر رویکردها می‌توان به تجویز 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


بکلوفن (۴۰-۸۰ میلی‌گرم در روز), کلونازپام (۱-۸ میلی‌گرم در 
gy‏ یا والپروئیک اسید (۷۵۰-۲۰۰۰ میلی گرم در روز) اشاره 
کرد. در برخی Oye‏ اين > OS‏ غیرطبیعی نسبت به درمان 
مقأوم است. 

مواجهة مزمن با نورولپتیک می‌تواند سبب ایجاد دیستوتی 
دیررس نیز بشود. که بیشتر با درگیری عضلات محوری و 
حرکات مشخص گهواره‌ای تنه و لگن همراه است. دیستونی 
دیررس می‌تواند بیشتر از دیس کینزی دیررس دردسرساز بوده, و 
اغلب نیز برغم قطعم دار ادام ه مي‌یابد. والپروئیک اسید. 
داروهای آنتی کولینرژیک» و توکسین بوتولینوم گهگاه ممکن 
است مفید واقع شوند. ولی بیماران اغلب نسبت به درمان طبی 
مقاوم هستند. آکانیزیای دیررس تور دیسررس و سندرم‌های 
لرزش دیررس, نادر بوده ولی ممکن است پس از Malye‏ مزمن 
با نورولپتیک‌ها رخ دهند. 

داروهای نورولپتیک می‌توانند با توعی سندرم بدخیم 
نورولپتیک (NMS)‏ همراه باش‌ند. وجوه مشخص NMS‏ 
عبارت‌اند از آغاز ریژیدیتة عضاللانی به‌صورت ale‏ ۳ تحت‌حان, 
تاکی کاردی» ناپایداری فشار خون» ارسایی کلیوی» 3 آفزایش 
چشمگیر سطوح کرئانین کیناز, me‏ معمولا ظرف مدت چند 
روز یا چند هفته پس از آغاز دارو ایجاد می‌شوند. قطع SUSE‏ 
داروهای دوپامینرژیک در بیماران مبتلا PD ay‏ نییز می‌تواند 
سبب ایجاد NMS‏ شود. درمان شامل قطع فوری داروی ضد 
روان‌پریشی مسبب و تجویز نوعی داروی دوپامینرژیک (مانند 
نوعی آگونیست دوپامین یا لوودویا) دنترولین» یا نوعی 
بنزودبازپین است. درمان باید در Joly‏ مراقبت‌های ویژه صورت 
گرفنه و شامل اقدامات حمایتیمانندکتترل دمای بدن (دریهای 
ضدتب و ملحفه‌های dot aS SS‏ هیدراسپون» جایگزینی 
الکترولیت‌هاء و کنترل عملکرد کلیوی و فشارخون است. 

داروهایی که داراي فعالیت شبه- سروتونین بسوده 
(تریپتوفان» MDMA‏ یا «اکستازی» مپریدین) Le‏ بازبرداشت 
سروتوئین را مهار می‌کننده می‌توانند سیب ایجاد نوعی سندرم 
سروتونین نادر ولی بالقوه مهلک شوند که وجوه مشخص آن 
عبارت‌اند از سردرگمی: SU tg? pate‏ کاردی. کماء Ay‏ 
آتاکسی و لرزش. در این سندرم برخلاق NMS‏ (که به ایسن 
سندرم شباهت دارد)» میوکلونوس اغلب از pols‏ بارز al‏ 


بیماران را می‌توان با تجویز پروپراتولول.دیازپام دیفن‌هیدرامین؛ 


کلرپرومازین؛ یا سیپروهپتادین و نیز اقدامات حمایتی درمان 
کرد. 

انواع گوناگونی از داروها نیز می‌توانند با پارکینسونیسم 
(مطالب قبلی را ببینید) و اختلالات حرکتی هیپرکینتیک همراه 
aul‏ که به‌عنوان نمونه می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: 
فنی‌توئین )055 دیستونی» لرزش» میوکلونوس) کاربامازبین 
(تیک و دیستونی)» داروهای ضد افسردگی سه‌حلقهای 
(دیس کینزی‌ها» لرزش» میو کلونوس) فلوکستین (میوکلونوسء 
کره دیستونی» قرص‌های ضد بارداری خوراکی (دیسکینزی) 
داروهای Lay‏ آدرنرژیک (لسرزش)» بوسپیرون (آکاتیزیا» 
دیس‌کینزی‌ها میوکلونوس)» و دیگوکسین» سایمتیدین» 
دیازو کساید. لیتیم» متادون» و فنتانیل (دیس کینزی‌ها). 


دیس کینز ی‌های حمله‌ای ۱ 
دیس کینزی‌های حمله‌ای گروهی از اختلالات نادر هستند که 
وجه مشخص آنها عبارت است از حرکات غیر ارادی کوتاه‌مدت 
و دوره‌ای که می‌توانند به‌صورت انواع گوناگونی از > AS‏ 
هیپرکینتیک و از جمله کره دیستونی» لرزش, و میوکلونوس 
ظاهر شوند. در این میان؛ دو دستة اصلی وجود دارد: (() 
دی سکینزی کینزیژثیک حمله‌ای» که در آن حرکات غیر ارادی 
در ان ر حرکت ol st‏ برانگیخته صی‌ونده و زا 
دی سکینزی‌های غی ر کینزیژثیک حمله‌ای, که در آنهاء حملات 
در اثر > CS‏ ایجاد نمی‌شوند. البته مولرد نادری از SiS wee‏ 
تاشی ار وزرش نیز وجود دارند که در آنها؛ حملات در اثر ورزش 
طولانی‌مدت ایجاد می‌شوند. 

وجه مشخصة دی سکینز ی کینزی[نیسک حملهامی (PKD)‏ 
عبارت است از حسلات خود- محدود شوندة ناشی از آغاز 


حرکت (مانند دویدن) و نیز ناشی از تحریک آوایی با صوتی 
غیرمتتظره. این حملات ممکن است یک سمت از بدن را مبتلا 
ساخته در هر نوبت چند ثأنیه تا چند دقيقه به‌طول انجامیده و 
چندین نوبت در طول روز تکرار شوند. این حملات معمولا 
به‌صورت ایچاد وضعیت دیستونیک در یک اندام تظاهر کرده 
gly‏ ممکن است به‌صورت متتشر نیز درآیند. در اکثشر موارد. 
PRD‏ ماهیت خانوادگی داشته و با الگوی توارث اتوزومی غالب 
همراه است ولی ممکن است angi‏ با اختلالات گوناگون مفزی 
مانند اسکلروز متصدد یا هیپرگلیسمی نیز رخ دهد. PRD‏ در 
مردان شایج‌تر بوده (با نسبت ۴ به ۱) و begs‏ در fina‏ نخست یا 
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دوم زندگي آغاز می‌شود. حدود ۷۰ درصد بیماران» علایم حسی 
مانند گزگز یا کرخی اندام مبتلا را چند هزارم ثنیهقبل از حمله 
گزارش می‌کنند. وقوع حمللات نسبتاً خوش‌خیم بوده و حملات 
معمولاً با گذشت زمان برطرف می‌شوند. علت این بيماري 
شناخته شده تیوده» ولی آمروزه جهشی در ژن پروتئین تراغشایی 
شمارة ۲ غنی از پرولین (PRRI2)‏ که ممکن است در آزادسازی 
عصب رسانه نقش داشته باشد, شناسابی شده است. در مواردی 
که حمللات» مکرر بوده و با فعالیت‌های زندگی روزسره تداخل 
می‌کنند درمان با دوز aly‏ داروهای ضد تشنج مانند 
کاربامازپین پا فنی‌توئین توصیه شده که در قریب به ۸۰ درصد 
بیماران نیز اثربخش خواهد بود. برخی از ویژگی‌های بالینی 
PED‏ (حملات ناگهانی 3 کوتاه‌مدت» متعاقب «اورا») و پاسخ 
مطلوب ay al‏ داروهای ضدتشنج» سبب شده است که 
پژوهشگران آن را ناشی از صرع بدانند dg‏ این موضوع هنوز 
به اثبات نرسیده است. 

دیس کینزی شیر کینزیزنیک حمله‌لی (PND)‏ شامل 
حملات دیس کینزی‌های منتشر ناشی از الکل» کافئین؛ استرس» 
یا خسنگی است. دوره‌های آن در مقایسه با PED‏ دارای Job‏ 
مدت نسبتاً بیشتر (چند aids‏ تا چند ساعت) و تعداد دفسات 
کمتر (یک تا سه نوبت در روز) هستند. PNKD‏ به‌صورت 
اتوزومی غالب بهارث رسیده و در قریب به ۸۰ درصد از موارده با 
الگوی نفوذ ناقص همراه است. در چندین خانواده توعی جهش 
بلمعنی در ژن تنظیم کنندة میوفییری وژئز (MRL)‏ شناسایی 
شده است. تشخیص این بیماری و > di‏ عوامل برانگیزانندة 
می‌روند. تترابنازین» نورولپتیک‌هاء ترکیبات مهارکنندة دوپامین» 
پروپراتولول» کلونازپا و بکلوفن مي‌توانند مفید واقع شوند. اکر 
«ce low‏ خفیف و خود- محدود شونده ttl‏ ممکن است تیازی 
به درمان وجود نداشته باشد. در اکثر بیماران مبتلا به PNKD‏ 
تجویز داروهای ضد تشنج بی‌تأثیر بوده. ولی بسیاری از بیماران 
ممکن است ay‏ کلونازپام یا سایر بنزودیازپین‌ها پاسخ دهند. 


سندرم پاهای بی‌قراز 

سندرم پاهای بی‌قرار (RLS)‏ نوعی اختلال نورولوژیک است که 
حدود ۱۰ درصد از جمعیت بزرگسالان را میتلا می‌سازد (ولی در 
نزد pb ta, sll‏ است) 4 می‌تواند در برخی از آنان سیب 
بیمارمندی چشمگیری شود. این بیماری نخستین بار در قرن 


هفدهم توسط یک پزشک انگلیسی بهنام توماس ویلیس 
توصیف شد. ولی تنها ب‌تازگی به‌عنوان نوعی اختلال حرکتی 
واقعی شناخته شده است. چهار علامت اصلی لازم برای مطرح 
کردن این تشخیص عبارت‌اند از: میل شدید به حرکت دادن 
dal,‏ علایمی که با استراحت آغاز شده یا تشدید می‌شوند؛ بهبود 
ناقص يا کامل در اثر حرکت؛ و تشدید در طول عصر یا شب, 

علایم اين سندرم در اکتر موارد از پاها آغاز می‌شوند. وللی 
می‌توانند به اندم‌های فوقانی نیز گسترش يافته یا از اندام‌های 
فوقانی آغاز شوند. حس تاخوشایند مریوطهء اغلب به‌صورت حس 
خزیدنی, پارستزی, یا سوزش توصیف می‌شود. در قریب به ۸۰ 
درصد بیماران. RLS‏ با حرکات دوره‌ای پا (PLMs)‏ در حین 
خواب و گاهی نیز در حین بیداری همراه است. اي حرکات غیر 
ارادی, معمولاً کوتاه‌مدت بوده و حداکثر چند ثانیه به‌طول 
می‌انجامند. و هر ۵-۹۰ ثانیه یک بار تکرار می‌شوند. RLS‏ و 
2 از علل مهم اختلال خواب در بیماران بوده و سبب 
کاهش کیفیت خواب و ایجاد خواب‌آلودگی درطول روز می‌شوند. 

RLS‏ یک بیماری تاهمگون است. dell RLS‏ ماهیتی 
ژنتیک arth‏ و چندین جایگاه به‌همراه الگوی توارث آتوزومی 
غالب یافت شده‌انده هرچند قدرت نفوذ در آن می‌تواند متفیر 
باشد. ميانگین سن آغاز بیماری در شکل‌های ژنتیک, ۲۷ 
سالگی است» هرچند مواردی از بیماری در کودکان نیز شناسایی 
شده است. شدت علایم متغیر است. RLS‏ ثانویه می‌تواند با 
بارداری یا گستره‌ای از اختلالات زمینه‌ای و از جمله کم‌خونی» 
کمبود فریتین, نارسایی کلیوی و نوروپاتی محیطی همراه باشد. 
روند بیماریزایی احتمالا شامل اختلال در عملکرد دوپامین (اعم 
از محیطی يا مرکزی) و نوعی اختلال در متابولیسم آهن است. 
تشخیص, بر پایة شواهد بالینی مطرح شده ولی می‌توان آن را با 
انجام پلی‌سومنوگرافی و نشان دادن aul PLMs‏ کرد. معاينة 
نورولوژیک طبیعی است. RLS‏ انویه باید رد شود و سطوح 
cys‏ گلوکزه و عملکرد کلیوی باید اندازه‌گیری شوند. 

اکثر بیمارانی که از RLS‏ رنج می‌برند. دچار علایم خفیفی 
هستند که به هیچ درمان اختصاصی نیاز ندارند. در آبتدا باید 
اقدامات کلی جهت بهبود بهداشت خواب و کیفیت آن انجام 
پذیرد. اگر علایم همچنان سبب آزردگی خاطر بیمار شوند, 
دوزهای پایین آگونیست‌های دوپامین» مانند پرامی‌پکسول 
(۰/۲۵-۰/۵ میلی‌گرم) یا روپینیرول (۱-۳ میلی‌گرم) یک تا دو 
ساعت قیل از رفتن به رختخواب تجویز می‌شوند. لوودوپا 
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می‌تواند آثربخش باشد. ولی اغلب با تقویت (گسترش و تشدید 
بی‌قراری و ظهور آن در ساعات زودتری از طول روز) یا واجهش 
pols)‏ مجدد و گاهی همراه با تشدید علایم در زسانی که با 
نیمه‌عمر کوتاه gb‏ مطابقت دارد) همراه است. از داروهای 
دیگری که می‌توانند Boe‏ باشند می‌توان به داروهای ضد تشنج» 
داروهای de‏ درده و ترکیبات افیونی آشاره کرد درمان RLS‏ 
انویه باید بر اساس اصللاح اختلال زمینه‌ای استوار باشد (برای 
She‏ جایگزینی آهن برای کم‌خونی) تزریق آهن نیز می‌تواند 
در Aol RLS‏ شدید مفید aly‏ شود ولی مستلزم نظارت فرد 
متخصص در cyl‏ زمینه است. 


اختلالاتی که ممکن است با ت رکیبی از 
پا کینسونیسم و ح رکات هیبر کینتیک تظاهر 
کنند 


بیماری ویلسون 
بیماری ویلسون (WD)‏ نوعی اختلال ارثی اتوزومی ملوب در 
روان‌پزشکی, یا کبدی (به‌تتهایی یا به‌صورت ترکیب با یکدیگر) 
تظاهر کند. این بیماری در اثر وقوع جیش‌هایی در ژن 
رمزگردان یک ATPase‏ نوع P‏ ایجاد می‌شسود. ابن بیماری 
نخستین بار به‌طور جامع توسط یک نورولوژیست انگلیسی به‌نام 
کینیر ویلسون در ایتدای قرن بیستم توصیف شد هرچند که 
bat‏ در همان زمان» دو پزشک آلمانی به‌نام‌های کیزر و فلیشسر 
به‌طور جداگانه» ارتباط متمایزکتندة پیگمانتاسیون قرنیه با علایم 
کبدی 9 نورولوژیک را یادآور شدند. میزان شیوع PWD‏ 
pill pe‏ جهان» تقریبا ۱ مورد در هر ۲۰۰۰۰ نفر جمعیت با 
[tw hiya‏ 1 در 4۵ امیش کرد تیسی SAW,‏ 
مبتلا به WD‏ (به‌ویژه بیماران جوان‌نر),: با اختلالات کیدی 
مراجعه می‌کنند. Auk:‏ بیماران» با بیماری نورولوژیک (با یا بدون 
اختلالات GAS‏ زمینه‌ای) مراجعه کرده و درصد اندکی نیز در 
آغاز بیماری دچار مشکللات خونی یا روان‌پزشکی هستند. 

آغاز علایم تورولوژیک» معمولا در دهة دوم زندگی و 
به‌صورت لرزش و ریژیدیته تظاهر می‌کند. اين لرزش معمولا در 
ماهیتی مبادرتی داشته یا گهگاه در حال استراحت مشاهده شود 
و در مراحل پيشرفتة بیماری» می‌توانند شکل بال‌زدن به‌خود 
بگیرد. از سار علایم می‌توان به پارکینسونیسم همراه با 


برادی‌کینزی, دیستونی (به‌ویژه شکلک‌های صورت)» 
دیس‌آرتری» و دیسفاژی اشاره کرد. بیش از نیمی از بیماران 
دچار علایم نورولوژک» دارای سابقه‌ای از اخستلالات 
روان‌پزشکی و از جمله افسردگی» نوسانات خلقی» و روان‌پریشی 
آشکار هستند. حلقه‌های کیزر- فلیشر (KF)‏ در قریب به ۸۰ 
درصد از بیمارانی که با علایم کیدی و عملاً در تمامی بیمارانی 
که با علایم نورولوژیک مراجعه می‌کنند» دیده می‌شوند. 
حلقه‌های KF‏ بیانگر رسوب مس در غشای دسمة اطراف قرنیه 
هستند» و شامل یک لب مایل dy‏ خاکستری متمایزکننده by‏ یک 
old‏ در لب قرنیه بوده و بهترین روش تشخیص آن. Viglen‏ فرد 
با استفاده از لامپ شکاف‌دار است. وجه مشخصه بررسی 
نوروپاتولوژیک» وجود اضمحلال عصبی و آسترو گلیوز در 
عقده‌های قاعده‌ای, و به‌ویژه در جسم مخطط است. 

بیماری ویلسون Ub‏ همواره در تشخیص افتراقی اختلال 
حرکتی در نخستین دهه‌های زندگی مد نظر قرار گیرد. ممکن 
است سطوح خونی پایین مس و سرولوپلاسمین و سطوح ادراری 
بالایی از مس وجود داشته باشند. ولی طبیعی بودن اين سطوح 
نیز تشخیص را رد نمی‌کنند. در سی‌تی‌اسکن معمولاً آتروفی 
منتشر مغز در موارد اثبات شده دیده می‌شود. و در قریب به ۵۰ 
درصد از بیماران؛ کاهش شدت سیگنال در MRI‏ به‌روش T2‏ 
در سر هستة ذُم‌داره پوتامن, گلوبوس بالیدوم. چسم سیاهه و 
هستة قرمز دیده می‌شود. مع‌هذاه همیستگی مطلوبی gle‏ تغییر 
نمای تصویربرداری Slides‏ تغییر علایم بالینی وجود ندارد. 
بسیار بعید است که بیماران دچار WD‏ همراه با علایم 
نورولوژیک» دارای حلقه‌های KF‏ نباشند. و لذا هنگامی که 
تشخیص این بیماری مطرح می‌شوده معابنة فرد با استفاده از 
baa‏ ارس اس موس کته وش هو رم 
بالای مس در eof‏ همچنان استاندارد طلایی برای تشخیص این 
بیماری قلمداد می‌شود. 

آگر درمان صورت OSG‏ سیر اين بیماری پیشرونده بوده و 
سبب اختلال نورولوژیک شدید و مرگ زودرس می‌شود. هدف 
از درمان» همانا کاهفش سطوح بافتی مس و درمان نگهدارنده 
برای پیشگیری از تجمع مجدد آن است. هیچ‌گونه اتفاق‌تظری 
دربارة درمان وجود نداشته, و تمامی بیماران باید در مرکزی که 
در زمينة WD‏ تبحر دارده درمان شوند. از پنی‌سیلامین به‌طور 
رایج برای افزایش دقع مس استفاده می‌شود» ولی این دارو 
می‌تواند در مراحل آیتدایی درمان» سبب تشدید علایم شود. 
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عوارض جانبی» شایع بوده, و تجویز هم‌زمان پیریدو کسین 
می‌تواند تا حدی از شدت آنها بکاهد. تتراهیدرومولیبدات» سبب 
مهار جذب مس شده و می‌توان از آن به‌جای پنی‌سیلامین 
استفاده کرد. تری‌آنتین و رویء داروهای مقیدی برای درمان 
تگهدارنده هستند. درمان اثربخش, می‌تواند علایم تورولوژیک را 
در اکثر بیماران بهحالت اولیه برگرداند. به‌ویژه چنانچه زود SLED‏ 
شود. برخی بیمارانء به‌حالت پایدار درآمدهه و تعناد اندکی از آنان 
ممکن است باز هم پیشرفت بیماری را تجربه کنند (به‌ویژه 
بیماران مبتلا به بیماری کبدی- مغزی). حلقه‌های KF‏ معمولا 
پس از گذشت ۲-۶ ماه کاهش يافته و ظرف مدت ۲ سال 
تاپدید می‌شوند. پایبندی به درمان نگهدارنده. از چالش‌های 
عمده ذر مراقبت‌های بلندمدت است. 


Peo عصبی همراه با تجمع آهن در‎ inant! 

اضمحلال عصبی همراه با تجمع gal‏ در (NBIA) jis‏ بیانگر 
گروهی از اختلالات ارثی می‌باشد که وجه مشخصة آنها عبارت 
است از تجمع آهن در عقده‌های قاعده‌ای. این اختلالات 
به‌لحاظ بالینی می‌توانند به‌صورت نوعی اختلال نورولوژیک 
پیشرونده تظاهر کنند که دارای علایم گوناگونی از جمله 
پارکینسونیسم» دیستوتی, آختلالات عصبی- روان‌پزشکی و 
اضمحلال شبکیه هستند. اختلالات شناخت و اختلال عملکرد 
معجه نیز ممکن است دیده شوند. cel‏ ییماری لو لا در دوران 
کودکی تظاهر 02,5 ولی مواردی نیز در بزرگسالان AIT‏ 
شده‌اند. تا به slag} ‘jg yal‏ متعددی sly‏ آن شناسایی شده‌اند. 
شایع‌ترین شکل ۸81۸ اضمحلال عصبی ناشی از پانتوتنات 
کیناز (PKAN)‏ است که پیش از این بیماری هالروردن- اسپاتز 
نامیده dd ce‏ و در zl‏ جهشی در ژن PANK2‏ رخ داده و حدود 
۰ درصد موارد را تشکیل می‌دهد. این بیماری معمولاً در اوایل 
دوران کودکی LET‏ شده و به‌صورت ترکیبی از دیستونی» 
پا رکینسونیسم» و اسپاستیسیته تظاهر مي‌کند. در MRI‏ به‌روش 
72 سیگنال پایین غیرطبیعی و sled as plete‏ در مرکز 
گلویوس پالیدوس دیده می‌شود که ULL‏ هچشم ببر» نام دارد و 
در Jl‏ تجمع آهن ایجاد می‌شود. جهش‌های ژنی Maia‏ دیگری 
نیز گزارش شده‌اند که با تجمع آهن مرتبط هستند. از جمله 
gla tae‏ در FA2H 6190772 PLA2G6‏ 4۵7۳1342 
CP FTL 45‏ و 42d) DCAFI7‏ در ایين glue‏ باید 
اخراط پرشهاگر دم als‏ فرخی را بر late Sec gol‏ 


مواردی که با تجمع آهن در عقده‌های قاعده‌ای همراه‌انده 
پیانگر نوعی NBIA‏ هستند. زیرا تجمع آهن در برخی نواحی 
خاص از عقده‌های قاعده‌ای» طبیعی بوده و تجمع بیش از حد 
آهن ممکن است در dust‏ عقده‌های قاعده‌ای و به‌عنوان 
پیامدی از اضمحلال عصبی تأشی از علل متعدد و یدون وجود 
اختلال در متابولیسم آهن رخ دهد. 


اختلالات دیگر 

آکانتوسیتوز, برخی پاراپارزی‌ها و آتروفی‌های نخاعی- مخچه‌ای 
ارثی» و HD‏ نیز می‌توانند با علایم پارکینسونی همراه با حرکات 
غیر ارادی تظاهر کنند. بهترین روش تأیید تشسخیص در این 
گونه موارت انجام تست‌های ژنتیک است. 


اختلالات روان‌زاد 


ده و و و ی 


Las‏ تمامی اختلالات حرکتی شامل لرزش, MSS‏ دیستونی» 
میوکلونوس» کرهه بالیسم, و پارکینسونیسم می‌توانند خاستگاهی 
روان‌زاد داشته باشند. لرزشی که اندام‌های فوقانی را درگیر jlo‏ 
شایع‌ترین اختلال حرکتی روان‌زاد است. > OLS‏ روان‌زاد 
می‌توانند از نوعی اختلال شبه- جسمی یا تبدیلی؛ تمارض Me)‏ 
برای کسب منافع oi dle‏ با اختلال ساختگی Whe)‏ برای کسب 
منافع روانی) obs‏ بگیرند. اختلالات حرکتی روان‌زاده شایع 
بوده (به‌طوری که برآورد می‌شود ۲-۳ درصد بیساران 
مراجعه کننده ay‏ درمانگاه‌های اختلالات حرکتی را مبتلا سازند)» 
در زنان شایع‌تر بوده» خود بیمار و اعضای خاتوادة وی را ناتوان 
می‌سازنده و هزينة سنگینی را بر جامسه تحمیل می‌کتند Ly)‏ 
برآوردی معادل ۲۰ میلیارد دلار در سال). علایم بالینی‌ای که بر 
وجود نوعی اختلال حرکتی روان‌زاد حکایت دارنده عبارت‌اند از 
شروع حاد و الگویی از اختلال حرکتی که تطابقی با یک اختلال 
حرکتی شناخته شده ندارد. تشخیص بر این اساس استوار است 
که کیفیت > OT‏ غیر عضوی بوده. یافته‌ای به‌نفع نوعی فرآیند 
بیماری عضوی وجود ندارد و علایم مثبت» اختصاصاً به نوعی 


i nn oR Ac 


بیماری روانی مانند متفیر بودن و از بین رفتن به‌دنسال پرت 
شدن حواس آشاره دارند. برای مشال» شدت لرزش روان‌زاد با 
بذل توجه. افزایش يافته و هنگامی که از بیمار درخواست 
می‌شود که کار دیگری انجام دهد و یا هنگامی که وی اطلاع 
ندلرد که تحت نظر قرار گرفته است» شدت لرزش کاهش يافته 
یا حتی ناپدید می‌شود. از phe‏ علایم مثیتی که بر وجود نوعی 
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مشکل روان‌زاد حکایت دارنه می‌توان به دو مورد زیر اشاره 
کرد: (۱) بسامد لرزش که متغیر بوده و یا با بسامد یک حرکت 
از پیش تعبین شده در اندام سمت مقابل مطابقت دارد؛ و (۲) 
پاسخ Cute‏ به دارونماء از علایم همراه می‌توان به یافته‌های 
حسی غیر آتاتومیک» ضعف بسیار شدید. آستازیا- آبازیا (نوعی 
رآه‌رفتن چرخشی و عجیب و غریب؛ فصل (TT‏ و شکایات 
جسماتی متعدد بدون وجود هیچ‌گونه پاتولوژی زمینه‌ای (اختلال 
شبه- جسمی). ممکن است مشسکلات روان‌پزشکی هم‌زمان 
مانند اضطراب افسردگی» و ترومای هیجانی نیز وجود داشته 
باشند. ولی وجود آنها برای مطرح کردن تشسخیص اختلال 
حرکتی روان‌زاد الزامی نیست. تشخیص را می‌تولن صرفاً بر 
اساس علایم بالینی مطرح کرد و باید از درخواست تست‌های 
غیرضروری یا تجویز داروهای غیرضروری اجتناب ورزید. 
مشکلات روان‌پزشکی زمینه‌ای ممکن است وجود داشته بانسند. 
که در این صورت باید شناسایی شده و درمان شوند ولی 
بسیاری از بیماران میتلا به اختلالات حرکتی روان‌زاده فاقد 
هرگونه پاتولوژی روان‌پزشکی آشکار هستند. روان‌درمانی و 
خواب‌واره ممکن است برای بیماران دچار واکنش تبدیلی مفید 
itl‏ و رفتاردرمانی شناختی ممکن است برای بیماران دچار 
اختلالات شبه جسمی موثر واقع شود. بیماران Mine‏ به 
خودبیمارانگاری, اختلالات ساختگی» و تمارض» پیش‌آگهی 
نامطلوبی دارند. 


* ۵ 2 اختلالات آتاکسیک 


Roger N. Rosenberg 


برخورد با بیماز: 

اختلالات آتاکسیک 

pre‏ و نشانه‌هاي آتاکس عبارت‌آند از اختلال در رامرفتن» 
تکلسم نامتسخص («بیمایشسی»)» تساری دید ناشی از 
لیستاگموس, ناهم‌اهنگي دست‌هاء و لرزش در هنگام 
ode oS >‏ ایجاد این علایم و نشانه‌هاء درگبری مخجه و 


مسیرهای آوران و وابران آن (و از جمله مسیرهای نخاعي- 
مخجه‌ای) و مسبر بیشانی- بل مفزی- مخچه‌ای است که 
از بخش فوقانی فطسهٌ بیشانی نشسأت مي‌گیرد. آناکسی 
مخچه‌ای حفبقی باید از آتاکسی داشی از بیماری لاببرنت یا 
عصب دهلیزی افتراق داده شود زیرا در آناکسی ناشی از 


به‌همراه درجات شدیدی از گیجی, سبکی سر یا حس 


حرکت bowl‏ می‌شود (فصسل (TA‏ آناکسنی مخجه‌ای 
حفیقی, فاقد این شکایات سرگیجه‌ای بوده و مشخصاً نوعي 
راه‌رفتن ناپایدار ناشی از عدم Jobs‏ است. اختلالات حسی 
نیر ممکن است گهگاه شبیه به عدم نعادل ناشی از ببماری 
محجه باشتد؛ در آتاکسی حسی؛ عدم fale?‏ در هنگام حذف 
درون‌داد بینابی» به‌شدت بدتر می‌شود (نشانة رومبسرگ)؛ در 
مواردی نادر» ضعف بخش پروگزیمال اندام تحتانی» علایم 
بیماری مخجه را تقلید می‌کند. در بیماری که Ly‏ آتاکسی 
مراجعه مي‌کند. سرعت و الگوی ایحاد علایم مخجه‌ای» به 
محدود کردن احتالات تشخیصی کمک می‌کنند (جنول 
1-*40) افزایش تدریجی و بیشروندة عللایم به‌هم ره 
درگیسری دوطرفه و متفارن» ببه‌نفع نوعی علت زنتینکه 
منابولیک ایمنی. پا توکسیک است. ذر Lda‏ مقایل. علایم 
کانونی و بک‌طرفه به‌همراه سردرد و اختلال سطح هشباری 
همراه با فلج اعصاب جمجمه‌ای همان‌سمت و ضعف در سمت 
مقابل بیانگر وجود Sy‏ ضایعة فضاگیر در مخچه هستند. 


آتاکسی متقار 3 

آناکسی بیشرونده و منقارن را می‌توأن برحسب Bg‏ آغاز 
آن. به حاد (ظرف مدت چند ساعت يا چند روز تحت‌حاد 
(جند هفته تا چند dole‏ با مزمن (چند ماه تا چند سال) 
باربیتورات‌هاء يا سابر داروها هستند. مسمومیت ناشسي از 
مواجهه با تولوئن. بو کشبدن بنزین» بو کشیدن چسپ» 
رنگ‌آمیزی با اسپری» یا مواجهه با متبل جیوه پا ببسموت» و 
نیز درمان با داروهای شیمی‌درمانی سبتوتوکسیک مانند 
فلورواوراسیل و پاکلی‌تاکسل» از علل دیگر آناکسی حاد یا 
آتاکسی مرتبط است. آتاکسی‌مخجه‌ای Siew Magill‏ با 


لا تب آنا تسیک 
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کل وی علل آتاکسی مخجه‌ای 
نشانه‌های متقارن و بیشرونده تشانه‌هاي مخجه‌ای کانونی و در همان سمت 
ab.‏ لسن “per‏ حاد dle‏ مزمن 
(چندساعت نا (حضسدرور تسا (جندماه تاچندسال) (چندسساعت نا (جنسدروز تسا (جندماه تا چتدسال) 
چندروز) ستدظتنه] چندروز) [aaa‏ 
مسمومیت: الکل. مسمومیت؛ جیوه سسندرم عروقی: انفارکتوس با ئوبلاستیک: گلیوم گلیوز بایدار تأنویه به 
لشیم فنی‌نوئین. حلال‌هاء بنزین؛ _ بارانثوپلاستیک خونریزی ace‏ با مخجه بانوسور dale‏ عروفی با 
ارییتورات‌ها didn)‏ جسب؛ دلروهاي alan‏ تحست. مناستاتیک (منبت از پسللاک میلسین‌زدا 
منت و غرسالگری . ستوتوکسسسیک سندرم آنتی‌بادی ضد سخت‌شامه‌ای نظر نتوبلاسم 53 dling)‏ پاب‌دار در 
توکسیکولوزی) ۰۰ ۱. . شسیمی‌دره- (CTMRI GRE A‏ 81 با قدمت 
خون‌درمانی عفونی: آسة مخجه بیش از چندین ماه) 

OL gt‏ مجح ده هیپونبروشد یسم (ضایعة نسوده‌ای در . میلین‌زدا: اسکلروز 
ویروسی حاد CSF)‏ الکلی- تغذيه‌اي 1 شسرج متعدد (سرح‌حال. ضایعة مادرزادی: 
عفونت ویروسی ale‏ (کمبود ویتامین ,23و بیماری‌های ارني حالی که dojo‏ وجود CSP‏ و MRI‏ بسا اهنجاری‌هیای 
را dub‏ می‌کند) (Bi‏ ضابعه است) تشسخیص مطابقت کیاری یبا دندی- 

تسابس دورسالس دارند) واکر (ناهنجاری در 
سندرم بس از عفونت _ بیماری wet‏ (سیفیلیس CT/MRI (all‏ ددسده 

1 کوانسفالوباتی چند- می‌شود) 
مس مومیت با کانونی ناشي از آبدز 
فنی‌توئین (منبتیودن تست 
۷و نس مارش 
آمیودارین سلول‌های CD4+‏ 
برای (Gl‏ 


علامت اختصاری: 5۳ مایع مغزی- تخاعی, 


شماری از تومورهای مختلف (و خود آنتی‌بادی‌ها) ماتند 
سرطان‌های پستان و تخمدان (ضد (VO‏ سرطان سلول 
کوچک dey‏ (ضد کانال کلسیم وابسته به ولناز نوع 4۳0۵ و 
بیماری هوحکین (ضد (Tr‏ همراه است (فصل ۱۲۲). نوعی 
سندرم پارانئوپلاستیک دیگر همراه با میوکلونوس و 
آیسوکلونوس, به‌همراه سرطان‌های پستان (صد (Ri‏ و 
سرطان‌های ریسه و توروبلاستوم ابجاد می‌شود. افزابش 
آنتی‌بادی‌هاي ضد گلونامیک اسید دکربوکسیلاز (GAD)‏ در 
cp yw‏ با نوعی سندرم آناکسک یشرونده Las ye‏ بوده است 
که تکلم و را‌رفتن را درگیر می‌سازد. در نمامی این 
آتاکسی‌های بارانئوبلاستیک» سندرم نورولوزیک مربوطة 
می‌تواند علامتی باشد که slaw‏ مبتلا به سرطان بسا آن 
مراجعه می‌کند. نوعی آناکسی بشرونده و با واسطة آیمنی 
دیگر» با آنتی‌بادی‌های صد گلبادین }9 ضد اندومبزیوم) و 


هابلوتیسپ 0191*0201 از آتتی‌زن لکوسبت آنسانی 
ol pots (HLA)‏ است؛ در برخی بیساران ins‏ بیویسی از 
رودة باریک, آتروفی برزها را نتبان می‌دهد که با انتروباتی 
حساس به گلوتن مطابفت دارد (قصل 14( سرانجام 
axial‏ آناکسی بیشروندة نحت‌حاد می‌تواند در pil‏ نوعی 
اختلال پریونی ایجاد شود. ب‌ویزه هنگلمی کنه علست آن؛ 
نوعی cle‏ عفونی مانند انتقال از طریق هورمون Sy‏ 
انسانی آلوده باشد (فصل [EOF e‏ 

آناکسی مزمن و متقارن در راه‌رفتن, بیانگر نوعی 
متابولیک, با نوعی عفونت مزمن است. هبیوتیروئیدیسم باید 
همواره Lb‏ به‌عتوان یک شکل برگشت‌پذیری و بهراختی 
قابل gles‏ از آناکسی در رامرفتن درنظر گرفته شود. 
بیماری‌های عفوتی که می‌نوانند به‌صورت آناکسی تظاهر 
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ad‏ عسارت‌اند از سیفیلیس مننژی- عروقی و تابس 
دورسالیس ناشی از اصمحللال سنون‌های خلفی و مسیرهای 
نجاعی- مخجه‌ای در نحاع. 


آتاکسی کانونی 

آتاکسی کانونی حاد: اغلب در اثر ببماری عروقی مفزی؛ و 
معمولاً در اثر انفارکنوس ایسکمیک یا خونریزی مخجه رخ 
می‌دهد. Clube opt‏ معمولا سبب Hou!‏ علایم مخجه‌ای 
در همان سمت مخجة آسیب‌دیده شده و ممکن است با 
اختلال سطح هشاری به‌دلیل قشرده شدن ile‏ مضزی و 
افزایش فشار درون‌حمحمه‌ای همراه باشسد؛ نشانه‌های بل 
مغزی در همان سمت و از جمله فلج اعصاب ششم و هفتم 
ممکن است دیده شوند. نشانه‌های کانونی و بدترشوندهة 
آتاکسی dob ob>‏ پزشک را به فکر هماتوم تست 
سخن‌شامه‌ای حفرة خلفی» آبسة باکتریایی» سا تومور 
مخچهای اولیه Ly‏ متاستاتیک بیاندازند. بررسی با 
سی‌تی‌أسکن يا MRI‏ اين نوع فرآیندهای ple‏ آهمیت بسه 
لحاظ بالینی را منسخص خواهند ساخت. بسیاری از ایبن 
ضایعات اورزانس‌های نورولوژیک حقیقی هستنده زیرا فقتق 
ناگهانی (خواه به‌سمت سر و از طریق جادرینه» خواه Ba‏ 
لوزه‌های مخچه به‌سمت پاها از طربق سوراخ بزرگ) ممکن 
است رخ داده و ولا مصیبت‌بار است. در چنین شرایطی: 
ممکن است برداشتن فوری فشار به‌روش جراحی لازم باشد 
(فصل ۳۲۰). pad‏ یا ُکونسفالوپانی چند- کانونی بیشرونده 
(PML)‏ در Mine slow‏ به ajdt‏ می‌تواند به‌صورت نوعی سندرم 
مخچه‌ای کانونی حاد یا تحت‌حاد بروز کند. علل مزمن 
آناكسي پیشرونده عبارت‌اند از: اسکلروز متعدد (فصل (OA‏ و 
ضایعات مادرزادی مانندناهنجاری کیاری (فصل (OT‏ یا 
کیست مادرزادی حفرة خلفی (سندرم دندی- واکر). 


wt کسی‌های‎ tT 

cy‏ نوع آتاکسی‌ها می‌توانند به‌صورت اتوزومی غالب» انوزومی 
tie‏ وب Ly‏ مادری (میتوکندریایی) بهارث برسند. آمروزه 
تقسیم‌یندی ژتومی (فصل Ve‏ £0( نا حد بسیاری جایگزین 
تقسیم‌بندی‌های قبلی شده است که تنها بر پاية تظاهر بالینی 
استوار بودند. 


آگرچه تظاهرات بالینی و یافنه‌های نوروپاتولوژیک مربوط 
به بیماری مخچه‌ای, در تابلوی بالینی آن غالب هستند, ولي 
ممکن است تغییرات متمایزکننده در عقده‌های قاعده‌ای, ساقةً 
مفزی» Ele‏ اعصاب بینایی سبکیه, و اعصاب محیطی نیز 
ممکن است رخ دهند. در خانواده‌های بزرگ دچار آتاکسی‌های 
bee‏ ارئی, درجات متفیری از درگیری- از تظاهرات صرفاً 
مخچه‌ای گرفته تا OY MSI‏ مختلط مخچه‌ای و Als‏ مفزی تا 
سندرم‌های مخچه‌ای و عقده‌های قاعده‌ای تا بیماری نخاع یا 
عصب محیطی- مشاهده می‌شوند. در مواردی نادر, دمانس نیز 
وجود دارد. تابلوی بالینی می‌تواند در خانوادة مبتلا به آتاکسی 
base‏ ارثی» همگون بانشد» ولی گاهی اعضایی از خانواده که 
بیشترین درگیری را دارند یک سندرم متمایزکننده را نشان 
داد در حالی که یک یا چند عضو دیگر خانواده» فنوتیپی کاملاً 
متفاوت ذارند. 


آتاکسی‌های اتوزومی غالب 

آناکسی‌های نخاعی- مخچه‌ای اتوزومی (50۸ها) شامل SCA‏ 
نوع ۱ تا TF‏ آتروفی هستة دندانه‌ای- هستة قرمز- پالی دوم- 
لویسین (DRPLA)‏ و آتاکسی دوره‌ای (BA)‏ نوع ۱ تسا ۷ 
هستند (فصسل 4۵۱۰). 50۸1 SCA3 SCA2‏ (بیماری 
ماچادو- جوزف [4070 SCA7 SCAG‏ و 50۸17 در اشر 
بسط تکرار سه‌گانة CAG‏ در ژن‌های مختلف ایجاد می‌شوند. 
۵8 در اثر نوعی بسط تکرار CAG‏ ترجمه‌نشده ایجاد گشته», 
و ۹0۸12 با نوعی تکرار CAG‏ ترجمه‌تشده مرتبط استه و 
0 تنیز در اثر نوعی تکرار پنتانوکلئوتید ترجمه‌نشده ایجاد 
می‌شود. فنوتیپ‌های بالینی آين 5)۸هاء با یکدیگر هم‌پوشانی 
دارند. ژنوتیپ, ay‏ استاندارد طلایی برای تشخیص و تقسیم‌بندی 
pis‏ شده است. CAG‏ رمزگردانی گلوتامین را برعهده دارد و 
این بسطهای تکرار سه‌گان CAG‏ گسترش oh tbl,‏ سبب تولید 
پروتئین‌های پلی گلوتامین بسطیافته به‌نامآاکسین‌ها می‌شوند. 
که موجب ایجاد نوعی عملکرد سمی با توارث انوزومی غالب 
می‌گردند. آگرچه فنوتیب برای هر ژن خاص از پیماری» متفاوت 
است ولی الگوی ایجاد شده برای از بین رفتن نورون‌ها به‌همراه 
گلیوز برای هر نوع آتاکسی تقریباً منحصر به فرد است. 
پژوهشگران با plod‏ مطالعات بیوشیمیایی و ایمنی- بافتی- 
glist gles‏ دادمند کنه پسروتین‌های آناکسین Hale‏ 
پلی‌گلوتامین مختص به هر جهش, در سیتوپلاسم ASCA2)‏ 


فصل 2۵۰ 


Sue BT اختلالات‎ 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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"* نورون (SCAT MID SCAL)‏ و هستک (SCAT)‏ تجمسح 


می‌بابند. آتاکسین‌های پلی‌کلوتأمین بسطیافتة دارای بیش از 
حدود ۴۰ گلوتامین» به‌صورت بالقوه و به‌دلایل زیر برای 
نورون‌ها خاصیت توکسیک دارند: بالا بودن سطح بیان ژن برای 
آتاکسین پلی‌گلوتامنی جهش adh‏ در نورون‌های مبتلا؛ pest‏ 
پیکربندی در پروتئین تجمع یافته و تبدیل آن به ساختمانی با 
ورقه‌های بتا؛انتقال غیرطبیعی آناکسین به‌داخل هسته SCAI)‏ 
(SCA7 MID‏ اتصال به lw‏ پروتئین‌های پلی‌گلوتامین و از 
جمله پروتئین رونویسی متصل‌شونده به TATA‏ و بروتئین 
متصل‌شونده به CREB‏ که سبب بروز اختلال در عملکرد آنها 
می‌شود؛ تغییر کارایی سیستم یوبیکوئیتین- پروتشوزوم برای 
بازگردش پروتئین؛ و ایجاد آپوپتوز در نورون‌ها. آغاز بیماری در 
سنین پایین‌تر (پیش‌بینی) و تهاجمی‌نر بودن بیماری در 
نسل‌های بعدی, به دلیل بسط بیشتر تکرار سه‌گانة CAG‏ و 
افزایش تعداد پلی‌گلوتامین‌ها در آتاکسین جهش‌یاقته رخ می‌دهد. 
شایع‌ترین این اختلالات در ادامه شرح داده خواهند شد. 


9421 
iyi] MS SCAL‏ زینونی- بل مغری- معچه‌ای نامیده 
acid go‏ ولی داده‌های ژنومی نشان داده‌اند که امن بیماری» 
دارای چندین ژنوتیب مختلف است که علایم بالینی آنها با 

یکدبگر هم‌پوشانی دارند. 


علایم و نشانه‌ها وجه مشخصة 30۸1 عبارت است از 
ایجاد آتاکسی مخچه‌ای پیشروندة تنه و اندام‌ها اختلال در 
تعادل و رامرفتن, کندی حرکات ارادی» تکلم پیمایشی, حرکات 
چشم شبیه به نیستاگموس, و لرزش نوسانی سر و تنه که در 
اوایل زندگی بزرگسالی یا در ميانة آن رخ می‌دهد. دیسآرتری» 
دیسفاژی» و فلج حرکات چشم و صورت نیز ممکن است رخ 
دهد. علایم خارج‌هرمی شامل ریژیدیته. صورت بی‌تحرکه و 
لرزش پارکینسونی هستند. رفلکس‌ها معمولاً طبیعی بوده. ولی 
حرکات رفلکسی gil}‏ و مچ پا ممکن است از بین بروند» و 
پاسخ‌های کف پایی اکستانسور ممکن است ایجاد شوند. دمانس 
ممکن است رخ داده وی معمولاً خفیف است. اختلال در 
عملکرد اسفتکتر, شایع بوده و سبب ایجاد بی‌اختیاری ادرار و 
گاهی مدفوع می‌شود. آتروفی مخچه و ile‏ مفزی در تصاویر 
مشهود هستند (شکل 1-*48]. 
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شکل ۴۵۰-۱ تصویر MRI‏ سهمي از مغز یک مرد ۶۰ 
Mle‏ میتلا به دیس آرتری و آتاکسی در راه‌رفتن, که به‌دلیل 
آتاکسی clos‏ - مخجه‌ای نوع ۱ {SCAI}‏ رخ داد و آتروفی 
denser‏ (پیکان‌ها) را نشان مي‌دهد. 


چروکیده شدن بارز نیمه شکمی بل مفزی, ناپدید شدن 
برجستگی زیتونی بر روی سطح شکمی بصل‌النخاع, و آتروفی 
مخجه, در بررسی ظاهری مفز پس از مرگ بیمار مشهود 
هستند. در بررسی بافت‌شناسی, از بین رفتن سلول‌های پورکنژ 
به میزان متفیر» کاهش تعداد سلول‌ها در لاية مولک‌ولی و 
گرانولر, میلین‌زدایی پایک میانی مخچه و نیمکره‌های مخچه» و 
از بین رفتن شدید سلول‌ها در هسته‌های بل مفزی و زیشونی 
دیده می‌شوند. در بیماران مبتلا به علایم خارج‌خرمی, تفییرات 
اضمحلالی در جسم مخطط و به‌ویژه پوتامن» و از بین رفتن 
سلول‌های رنگدانه‌دار جسم سیاه ممکن است پافت شوند. در 
اغلب موارده اضمحلال گسترده‌تر در دستگاه عصبی مرکزی 
(CNS)‏ و از جمله درگیری ستون‌های خلفی و رشته‌های 
نخاعی- مخچه‌ای وجود دارد. 


ملاحظات ژنتیک 

1 یک فرآوردة نی به‌نام آناکسین- | را 
رمزگردانی می‌کند که پروتئینی جدید و با عملکرد 
تاشناخته است. آلل جهش‌يافتة آن, دارای ۴۰ تکراز 
cod CAG‏ که در Leb‏ رمزگردان قرار دارند, درحالی که 
آلل‌های افراد غیر میتلاه دارای حداکثر ۲۶ تکرار هستند. البته 
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چند بیمار معد ود پا ۳۸۴ تکرار نیز گزارش شده‌اند. ارتباط 
مستقیمی ole‏ بالاتر بودن تعداد تکرار و پایین‌تر بودن سن آغاز 
SCAlL‏ وجود yb‏ در les‏ جوان؛ تعداد تکرارها پیشتر بودهه 
و پیش‌بینی نیز در نسل‌های بعدی وجود دارد. موش‌های تراژتی 
حامل SCAL‏ دچا ناکسی و پاتولوژی سلول پورکنژشدند. به 
نظر می‌رسد که برای مرگ ساولی ناشی از این پروتئین 
جهش یافته. استقرار آتاکسین-۱ در هسته (و نه تجمم آن) 
ضروری باشد. 


SCAZ 
علایم و نشانه‌ها فنوتیپ بالینی دیگری به‌نام 50۸2 در‎ 
بیماران کوبایی و هتدی گزارش شده است. بیماران کوبایی‎ 
احتمالاً فرزندان یک جد مشترک هستند» و این جمعیت, ممکن‎ 
است بزرگ‌ترین گروه همگون از بیماران مبتلا بهآتاکسی باشند‎ 
تا ۶۵ سالگی‎ ۲ PG LET که تاکنون گزارش شده است. سن‎ 
بوده» و تنوع بالینی قابل‌ملاحظه‌ای در داخل خانواده‌ها‎ patio 
وجود دارد. آگرچه یافته‌های بالینی و نوروپاتولوژیک, با تشخیص‎ 
چشم ساکادی‎ DIS > مطابقت دارند (و از جمله وجود‎ 1 
signed پا‎ say et آتاکسی»‎ ual 
اضمحالال‎ 9 ete رنگ‌پریدگی دیسک بینایی؛ اسپاستيسِةً‎ 

آضمحلالی مخچه قلمداد می‌شود. 


ملاحظات نت 
ژن موجود در خانواده‌های مبتلا به SCA2‏ نیز حاوی 
بسطهای تکرار CAG‏ است که رمزگردانی نوعی 
8 پروتئین حاوی پلی‌گلونامین به‌نام آتاکسین- ۲ را برعههده 
دارد. آلل‌های طبیعی» حاوی ۱۵-۳۲ تکرار هستند؛ آلل‌های 
جهش بافته حاوی ۲۵-۷۷ تکرار می‌باشند. 


بيماري ماچادو- جورف/ SCA3‏ 

MID‏ نحستین بار در نزد مردمان پرتغال و اخلاف آنان در نیو 
انگلند و کالیفرنیا توصیف شد. متعاقباً MID‏ در خانواده‌هایی از 
opel peal Lats‏ کان اداه ip‏ انگلمستایي: فرانستد: 
هندوستان, اسرائیل» Altea‏ ژاپن» اسپانیاه تایوان» و ایالات متحده 
یافت شده است. در اکثر جمعیت‌ها این بیماری شایع‌ترین 
آتاکسی اتوزومی غالب است. 


عالايم و نشانه‌ها  MID‏ به سه نوع (gully‏ تقسیم شده 
است. در MID‏ نوع 1 (نوعی اسکلروز جانبی آمیوتروفیک- 
پارکینسونیسم- دیستونی اختلالات نورولوژیک در دو Kino‏ 
نخست زندگی ظاهر شده و شامل ضعف و اسپاستيسیِتة اندام‌ها 
و به‌ویژه اندام‌های تحتاتی هستند که اغلب با ديستوني صورت: 
گردن, Ad‏ و اندام‌ها نیز همراه‌اند. کلونوس کشکک و مچ با 
به‌همراه پاسخ‌های کف‌پایی اکستانسور شایع هستند. راه‌رفتن» 
آهستد و سفت بوده, و تکیه‌گاه بدن اندکی پهن است و فرد از 
سمتی به سمت دیگر تلو تلو می‌خورد؛ این نوع رامرفتن, در pl‏ 
اسپاستیسیته ایجاد می‌شود. و نه آتاکسی حقیقی. هیچ‌گونه تلو 
تلو خوردن تنه دیده نمی‌شود. اسپاستیسیته و ضعف حلق» سبب 
ایجاد مشکلاتی در yal‏ تکلم و بلع می‌شوند. از Jab ASS‏ ذکره 
می‌توان به بارز بودن نیستاگموس افقی و عمودی, از بین رفتن 
حرکات چشم ساکادی سریع. ساکادهای دوربین و نزدیک‌بین» و 
JS]‏ در ol SS‏ عمودی به‌سمت بالا اشاره کرد. 
فاسیکولاسسیون‌هصای صورت» میسوکیمی ص‌ورت» 
فاسیکولاسیون‌های زبان بدون آتروفی, فلسج چشسم و 
بیرون‌زدگی چشم‌ها از تظاهرات زودرس شایع هستند. 

در MID‏ نوع ]1 (نوع آتاکسیک) اختلالات مخجه‌ای 
حقیقی در دیس‌آرتری و رادرفتن و آناکسی اندام‌ها در دهه‌های 
دوم نا چهارم زندگی به‌همراه اختلالات قشری- نخاعی و 
خارج‌هرمی یعنی اسپاستیسیته, ریژیدیته» و دیستونی SLED‏ 
می‌شوند. نوع TE‏ شایع‌ترین شکل از MID‏ است. فلج چسم. 
اختلال در نگاه عمودی dy‏ سمت VL,‏ و فاسیکولاسیون‌های 
صورت و زبان نیز وجود دارند. MID‏ نوع ]1 را سی‌توان از 
اختلالات مشابه بدلحاظ بالینی یعنی 50۸1 و 96۸2 افتراق 
داد. 

MID‏ نوع 111 (نوع آتاکسیک- آمیوتروفیک) در دهه‌های 
پنجم تا هفتم زندگی و با نوعی بیماری تمام‌مخچه‌ای نظاهر 
می‌کند که شامل دیسآرتری و آتاکسی در راه‌رفتن و اندام‌ها 
i ue JER eal‏ دیناعال که iol be‏ درد لمتی با رداق و 
تشخیص موقعیت را درگیر می‌سازد و آتروفی دیستال بارز بوده. 
و وجود نوروپاتی محیطی را نشان می‌دهند. رفلکس‌های 
تاندونی عمقی کاهش abl,‏ یا حتی از بین می‌روند» و هیچگونه 
یافتة قشری- نخاعی یا خارج‌هرمی وجود ندارند. 

میانگین سن شروع علایم در MID‏ ۲۵ سالگی است. 
اختلالات نورولوژیک به‌طور ثابت پیشرفت کرده و ظرف مدت 


E+ 


: 
: 
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۵ سال از آغاز بیماری» سبب مرگ ناشی از ناتوانی می‌شوند 
(به‌ویژه در بیماران ay Mize‏ بیماری نوع 1 و (IT‏ بیماران مبتلا 
معمولا عملکرد ذهتی کامل خود را حفظ مي‌کنند. 
یافته‌های عمدة آسیب‌شناختی» شامل از بین رفتن نورون‌ها 
و جایگزین شدن گلیاها به‌درجات متغیر در جسم پینه‌ای و از 
بین رفتن شدید نورون‌ها در بخش متراکم از جسم سیاه هستند. 
از بین رفتن نورون‌ها به‌میزان متوسط در هستة دنداه‌دار مخچه 
و نیز در iam‏ قرمز رخ می‌دهد. از بین رفتن سلول‌های پورکنز 
و سلول‌های گرانولی؛ در قشر مخچه دیده می‌شود. از بين رفتن 
سلول‌ها در هستة دندانه‌دار و نیز در هسته‌های حرکتی اعصاب 
جمجمه‌ای رخ می‌دهد. سالم ماندن زیتون‌های تحنانی, MID‏ 
را از سایر آناکسی‌های عمدتاً ارئی افتراق می‌دهد. 
محل ژن MID‏ 14024.3-932 است. بسطهای 
ناپایدار تکرار CAG‏ در ژن MID‏ رمزگردان توعی 
5 پروتلین حاوی پلی گلوتامین به‌نام آتاکسین- ۳ یا 
7 - آناکسین وجود دارند. پایین‌تر بودن سن آغاز بیماری» با 
طولائی‌تر بودن تکرارها مرتبط است. آلل‌های افراد ered‏ 
دارای ۱۳ تا ۳۷ تکرار CAG‏ هستند. درحالی که MID (cla fil‏ 
۶۰-۴ تکرار CAG‏ دارند. تجمعات حاوی پلی‌گلوتامین از 
آتاکسین-۲ -MID)‏ آتاکسین) در آن دسته از هسته‌های 
نورونی که دجار اضمحلال می‌شوند. گزارش شده است. MID‏ 
آتاکسین» رمزگردانی نوعی پروتتاز یوبی‌کوثیتین را pi‏ عهده دارده 
که به‌دلیل وجود پلی‌گلوتامین‌های بسط dB,‏ غیرفعال است. 
عملکرد پروتشوزوم مختل شده و سبب ایجاد تغییراتی در 
پاکسازی پروتئین‌ها و از بین رفتن نورون‌های مخچه می‌گردد. 


SCAG 
در سایر‎ CAG غربالگری ژنومی برای یافتن تکرارهای‎ 
خانواده‌های مبتلا به آتاکسی اتوزومی غالب و اختلال حسی در‎ 
ارتعاش و حس عمقی, به کشف جایگاه دیگری منجر شده‎ 
است. نکتة جالب توجه آن است که جهش‌های مختلف در یک‎ 
كلسيمي وابسته به ولتاژ‎ JUS ژن واحد برای زیرواحد مره از‎ 
نیز نامیده می‌شود) در‎ CACNAIA که ژن‎ ۸۵۲۸4( 
سبب ایجاه اختلالات بالینی متفاوتی می‌گردد.‎ 3 
در پیماران؛ ۴-۱۶ سه‌گانه در‎ ۲۱-۲۷( CAG بسطهای تکرار‎ 


افراد سالم) سیب آتاکسی پیشرونده با آغاز دیررس به‌همراه 
اضمحلال مخچه می‌شوند. جهش‌های بدمعتی در این زن» 
سبب ایجاد میگرن همی‌پلژیک خانوادگی می‌گردند. جهش‌های 
بی‌معنی منجر به خاتمة ساخت پروتئین فرآوردة ژنی» سیب 
ایجاد آتاکسی مخچه‌ای حمله‌ای ارثی يا BA‏ می‌شود. برخی از 
بیماران دچار میگرن همی‌پلژیک خانوادگی, دچار آتاکسی 
پیشرونده شده و ay‏ آتروفی مخچه نیز Wine‏ هستند. 


SCA7 
این اختلال به‌دلیل وجود اضمحلال رنگدانه‌ای شبکیه, از تمامی‎ 
دیگر افتراق داده می‌شود. اختلالات بینایی مربوطه.‎ claSCA 
نخست به‌صورت کوررنگی آبی- زرد تظاهر کرده و به‌سمت‎ 
کامل همراه با اضمحلال ماکولا پیشرفت می‌کنند.‎ lint 
از تقریبا تمامی جنبه‌های دیگر به های دیگر‎ 7 
شیاهت دارد که در آنهاء آناکسی با یافته‌های غیر مخچه‌ای‎ 
گوناگونی از جمله فلج چشم و پاسیخ‌های کفپایی اکستالسور‎ 
بسط یافته‎ CAG همراه است. نقص ژنتیک مربوطه» نوعی تکرار‎ 
در جایگاه 3014-21.1 است. تصداد تکرار بسط‎ SCAT در ژن‎ 
بسیار متفیر است. به‌همین ترتیسب, شدت‎ SCAT یافته در‎ 
یافته‌های بالینی نیز از اصولاً بدون علامت تا علایم خفیف با آغاز‎ 
دیررس تا بیماری شدید و تهاجمی در دوران کودکی با پیشرفت‎ 
سریع متغیر است. پیش‌بینی چشمگیر گزارنی شده است (به‌ویژه با‎ 
انتقال از سمت پدری). پروتئین این بیماری یمنی همان آتاکسین-‎ 
pel در هسته‌های نورون‌های میتلا تجمع می‌یابد؛ همین‎ ۷ 

درمورد SCAL‏ و :504۵3/111 نیز گزارش شده cul‏ 


2 
این شکل از آتاکسی» در اثر نوعی بسط تکرار CTS‏ در ناحیه‌ای 
ترجمه‌نشده از یک ژن ally‏ بر روی کروموزوم 13921 slow!‏ 
می‌شود. در انتفال این بیماری» سوگیری قابل‌ملاحظه‌ای از 
سمت مادری وجود داشته, که احتمالاً بیانگر کاهش تعداد تکرار 
در حین اسپرماتوژنز است. این جهش فاقد قدرت نفوذ کامل 
است. علایم بیماری شامل دیس‌آرتسری با پیشرفت آهسته و 
آتاکسی در رادرفتن هستند که در حوالی سن ۴۰ سالگی Ly)‏ 
دامنه‌ای از ۲۰ تا ۶۵ سالگی) آغاز می‌شوند. از سایر علایم 
مي‌توان به نیستاگموس» اسپاستيسيتة اندام تحتانی» و کاهش 
حس ارتعاش اشاره کرد. افرادی که ay‏ شکل شدید آين بیماری 
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مبتلا می‌شوند. تا ده چهارم تا ششم زندگی زمین‌گیر می‌شوند. 
در MRI‏ آتروفی مخجه دیده می‌شود. سازوکار این بیماری 
می‌تواند نوعی اثر «توکسیک» غالب باشد که در سح RNA‏ رخ 
می‌دهد, و همین رویداد در دیستروفی میوتونیک نیز دیده می‌شود. 


آترو 96 Anse‏ دندانه‌ای- Cheah‏ قرمن- 
پالیدوم- اویسین 

DRPLA‏ دارای cowl ise polly‏ که می‌تواند شامل 
آناکسی پیشرونده کرئوانتوز, دیستونی» تشنج, میوکلونوس و 
دمانس باشد. DRPLA‏ در اثر تکرارهای سه‌گانة CAG‏ ناپایدار 
در چارچوب خوانش آزاد ژنی به‌نا مآتروفین که بر روی 
گروموزوم 12p12-ter‏ وأقع است ایجاد می‌شود. در بیمارانی as‏ 
بیماری‌شان زودتر آغاز می‌شود, بسطهای طولانی‌تری یافت 
می‌شود. تعداد تکرارها در بیماران مبتلا به DRPLA‏ معادل ۴٩‏ 
و در آفراد طبیعی حداکثر ۲۶ است. پیش‌بینی» در نسل‌های 
متوالی رخ دادم و در کودکانی که بیماری را از پدران خود 
بهارت می‌برند» بیماری Poy‏ آغاز شده و با افزایش تعداد تکرار 
CAG‏ همراه است. در یک خانوادة کاملاً شتاخته‌ش ده در 
کارولینای شمالی» نوعی واریان فنوتیپی به‌نام سندرم هاو apts‏ 
وجود دارد که آمروزه مشخص شده است در اثر جهش 
DRPLA‏ ایجاد می‌شود. 


آناکسي دوره«اي 

7۸ نوع ۱و ۲ دو اختللال عمدتاً آرئی هستند؛ نوع ۱ در 
کروموزوم 120 (نوعی ژن JUS‏ پتاسیم) و نوع ۲ در 190 قرار 
دارد. پیماران مبتلا به EA-1‏ دچار دوره‌های کوتاهی از آتاکسی 
همراه با میوکیمی و نیستاگموس شده که Lyd‏ چند AAD‏ 
به‌طول می‌انجامند. یکه‌خوردن» تفییر ناگهانی در وضعیت 
قرارگیری بدن» و ورزش می‌تواند سبب ایجاد این دوره‌ها شوند. 
استازولامید یا داروهای ضد تشنج می‌توانند نقش درمانی داشته 
باشند. بیماران مبتلا به ۳۵-2 دچار دوره‌هایی از آتاکسی همراه 
با نیستاگموس هستند که می‌توانند چند ساعت Ly‏ چند روز 
به‌طول انجامند. استرس» ورزش» Ly‏ خستگی بیش از حد 
می‌توانند عوامل برانگیزاننده باشتد. استازولامید می‌تواند نقش 
درمانی داشته و می‌تواند الکالوز درون‌سلولی نسبی (که توسط 
اسپکتروسکوپی Ly‏ تشدید مغناطیسی شناسایی می‌شود) را 
معکوس AT‏ جچهش‌های بی‌معنی کدون توقف, که سبب ایجاد 


6) شده‌اند؛ این‎ cdl, CACNAIA می‌شوند» در ژن‎ EA-2 
رمزگردانی زیرواحد مره از کانال کلسیمی وابسته به ولا را‎ 
(asd برعهده دارد (به مطالب قبلی در مبحث «50۸۵6» رجوع‎ 


آتاکسی‌های اتوزومی مغلوب 
آتاکسی فردریش آتاکسی فردریش» شایع‌ترین شکل از 
آتاکسی ارثی بوده» نیمی از تمامی آتاکسی‌های ارثی را SSA‏ 
می‌دهد؛ و می‌توآند به‌شکل کلاسیک و یا به‌همراه نوعی سندرم 
کمبود وینامین E‏ ژنتیکی رخ دهد؛ این دو شکل را نمی‌توان 
به‌لحاظ بالینی از یکدیگر افنراق داد. 
علایم و نشنه‌ها آناکسی فردریش, قبل از سن ۲۵ سالگی و 
با رارفتن به‌صورت تلو تلو خوردن پیشرونده سقوطهای مکررء 
و تلو تلو خوردن تظاهر می‌کند. اندام‌های تحتانی شدیدتر از 
اندام‌های فوقانی درگیر می‌شوند. گهگاه بیمار با دمس‌آرتری 
مراجعه می‌کند؛ به‌ندرت نیز اسکولیوز پیشرونده تغییر شکل پا 
نیستاگموس؛ یا کاردیوپاتی» BLK‏ ابندایی است. 

در dizlee‏ نورولوژیک» نیستاگموس, از بین رفتن حرکات 
چشم ساکادی سریم؛ تلو نلو خوردن تنه» دیس آرتسری, 
دیس‌متری و آتاکسی حرکات تنه و اندام دیده می‌شود. 
پاسخ‌های کف‌پایی اکستانسور Ly)‏ تونوسیتة طبیعی در تنه و 
اندام‌هاٍ4 عدم وجود رفلکس‌های تاندونی عمقی» و ضعف (که در 
بخش‌های دیستال شدیدتر از بخش‌های پروگزیسال است) 
معمولاً یافت می‌شوند. حس ارنماش و حس عمقی از بین 
می‌رود. میانةٌ سن مرگ ۳۵ سالگی است. پیش‌آگهی در زنان» 
به مراتب بهتر از مردان است. 

درگیسری قلبی؛ در ٩۰‏ درصد بیماران رخ می‌دهد. 
کاردیومگالی» هیپرتروفی منقارن» سوفل, و اختلالات هدایتی 
گزارش شده‌اند. عقب‌ماندگی ذهنی متوسط یا ستدرم‌های 
روان‌پزشکی در hep‏ اندکی از بیماران وجود دارند. میزان بروز 
بالابی از دیابت قندی V+)‏ درصد) مشاهده شده و با مقاومت به 
آتسولین و اختلال عملکرد سلول‌های یتای لوزالمسده همراه 
است. بدشکلی‌های عضلانی- اسکلتی شایع بوده و شامل کف 
پای گودء پای خمیده به‌کف و با چرخش ay‏ داخلء و اسکولیوز 
هستند. در MRI‏ نخاع آتروفی دیده می‌شود S55)‏ ¥-+£0( 

محل‌های اصلی پاتولوژی عبارت‌اند از نخاع» سلول‌های 
عقده‌ای ريشة پشتی» و اعصاب محیطی. آتروفی خفیف مخچه 
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مبتلا به آتاکسی فردریش, که و آتروفی نخاع را نشان می‌دهد. 


و شکنج‌های مغزی ممکن است رخ دهد. اسکلروز و اضمحلال» 
عمدتا در مسیرهای نشاعی- مخجه‌ای: مسیرهای قشری- 
نخاعی جانبی» و ستون‌های خلفی رخ می‌دهند. اضمحلال 
هسته‌های مخچه‌ای عمقی» زبانی- حلفی» واگ و زیرزبانی 
استننای از بین رفتن سلول‌های بتز در شکنج‌های پیش‌مرکزی, 
اعصاب محیطی بدشدت pip‏ بوده؛ و رشته‌های میلین‌دار 
بزرگ از Ger‏ می‌روند. پاتولوژی قلبی شامل هییرتروفی میوسیتی 
و فیبروز» دیسپلازی رشته‌ای- عضلانی عروقی کانوتی همراه با 
رسوب مواد -PAS‏ منیت (پریودبک اسید- شیف (cute‏ در 
زیر انتیما یا در مدیاء میوسیتوپاتی همراه با هسته‌های 
پلئومورفی ک غیرطبیعسی» و اف محلال کانونی اعصاب و 
عقده‌های قلبی است. 


ملاحظات ژنتیک 

شکل کلاسیک آناکسی فردریش, از جایگاه -9913 
AS Ls 1 ,‏ ژن th pee‏ آن یعضی 
و( «jens‏ حاوی تکرارهای سدگانة GAA‏ بسط یافته 
در اینتدرون تخست است. در ue‏ از due) 4d‏ بیمارآن؛ 
هشموزیگوزیند برای تکرارهای GAA‏ بسط ava;‏ وجود دارد. افرآد 
ack‏ عازن VAY‏ ارت و مارا allah se‏ 
۳۰۰ تکرار GAA‏ هستند. نوعی سنلرم esl‏ متفاوت‌تر 


در افراد هتروزیگوت مرکب گزارش شده است که دارای یک 
کپی از بسط GAA‏ و یک کپی از جهش تقطه‌ای در ژن 
فراتاکسین هستند. هتگامی که اين جهش نقطه‌ای, در ناحیه‌ای 
از زن واقع است که نیمة انتهای آمینی فراتاکسین را رمزگردانی 
می‌کند. فنوتیپ حاصله خفیف‌تر بوده, و اغلب شامل راه‌رفتن 
اسپاستیک» رفلکس‌های حفظ شده یا تشدید یافته, عدم وجود 
دیس‌آرتری» و آتاکسی خفیف يا عدم وجود آتاکسی است. 

در بیماران Maye‏ به آتاکسی فردریش» سطوح MRNA‏ 
فراتاکسین در مقایسه با حاملان و افراد غیرخویشاوند بسیار 
پایین بوده یا صفر است؛ بنابراین؛ به‌نظر می‌رسد که این بیماری 
در اثر ازبین‌رفتن بیان پروتئین فراتاکسین ایجاد می‌شود. 
فراتاکسین نوعی پروتئین دخبل در هومئوستاز آهن است. تجمع 
آهن در میتوکندری به‌دلیل از بين رفتن ناقل آهن رمزگردانی 
شده توسط ژن فرتاکسین جهش‌يافنه, سبب تولید آهن 
درون‌میتوکندریایی اکسیده می‌شود. آهن اكسيدة اضافی نیز به 
نوبة خود سبب اکسیداسیون اجزای سلولی و سیب سلولی 
برگشت‌ناپذیر می‌شود. 

دو JS‏ از آتاکسی ارئی همراه با اختلالاتی در واکنش‌های 
متقابل میان ویتامین 3 (آلفا- توک‌وفرول) و لیپوپروتئین بسیار 
کم‌چگال (VLDL)‏ توصیف شده‌ان!» که عبارت‌انسد از 
آبتالییوپروتئینمی (سندرم بامین- کورنزویگ) و آتاکسی همراه با 
کمبود (AVDE)E (poling‏ آبتالیپوپروتئینمی در اثر جهش‌هایی 
در ژن رمزگ ردان زیرواحد بزرگ‌تسر پروتئین انتقال‌دهندة 
تری‌گلیسرید میکروزوسی (MTP)‏ ایجاد می‌شود. اختلالات 
ایجادشده در MTP‏ سبب مختل‌شدن تشکیل VLDL‏ و ترشح 
آن در کید می‌شوند. این اختلال سبب کاهش تحویل ویتامین ظ 
به یافت‌ها و ازجمله به دستگاه عصبی مرکزی و محیطی 
می‌گردده زیرا VLDL‏ مولک ول ناقل ویتامین ‏ و سایر 
جایگزین‌های محلول در چربی آن قلمداد می‌شود. PAVED‏ 
اثر جه ش‌هایی در ژن رمزگردان پروتئین انتقال‌دهندة آلفا- 
توکوفرول (@-TTP)‏ ایجاد می‌گردد. توانایی glen coil‏ برای 
متصل کردن ویتامین ظ به VLDL‏ تولید شده و ترشح شده 
توسط کیدء مختل بوده» و لذا این بیماران دچار کمبود ویتامین E‏ 
در بافت‌های محیطی می‌شوند. بتابراین» چه عدم وجود VLDL‏ 
(آبتالییوپروتینمی) و چه اختلال در اتصال ویتامین E‏ به VLDL‏ 
(AVED)‏ سبب ایجاد نوعی سندرم آتاکسیک می‌شود. در اینجا 
نیز وجود نوعی طبقه‌بندی ژنوتیبی برای تقسیم شکل‌های 
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گوناگون سندرم بیماری فردریش AS)‏ ممکن است به لحاظ 
بالینی غیرقابل افتراق از یکدیگر باشند) ضروری است. 


آتاکسی تلاتژیکتازی ۰ علایم وشانه‌ها بیماران 
مبتلا به آناکسی تلانژیکتازی (AT)‏ در نخستین ده زندگی و 
با ضایعات تلانژیکتازی پیشرونده تظاهر می‌کنند که با 
اختلالاتی در عملکرد مخچه و نیستاگموس همراه هستند. 
تظاهرات نورولوژیک» با تظاهرات نورولوژیک مشاهده شده در 
بیماری فردریش مطابقت داشته» و لذا اين بیماری باید در زمرة 
تشخیص‌های افتراقی قرار گیرد. در این میان ممکن است 
آتاکسی تنه و اندام. دیس‌آرتری» پاسخ‌های کف‌پایی اکستانسور, 
حرکات تاگهانی میوکلوتیک» عدم وجود رفلکس‌هاء و اختلالات 
حسی دیستال نیز ایجاد شوند. میزان بروز بالایی از عفونت‌های 
ریوی راجعه و نئوپلاسم‌های دستگاه لنفاتیک و رتیکولواندوتلیال 
در بیماران میتلا به AT‏ دیده می‌شود. هیپوپلازی تیموس 
ol pam‏ با نقص ایمنی سلولی و هومورال IZA)‏ و 412002 پیری 
زودرس, و اختلالات درون‌ریز مانند دیابت قندی نوع ۱ نیز 
گزارش شده‌اند. میزان بروز لنفوم» بیماری هوجکین» لوکمی‌های 
حاد سلول T‏ و سرطان پستان نیز در Gel‏ بیماران افزایش می‌بابد. 

بارزترین تغییسرات نوروپاتولوژسک» شامل از cot‏ رفتن 
سلول‌های پورکنژء گرائولی و سبدی در قشر مخچه به‌همراه از 
بین رفتن تورون‌های aly‏ در هسته‌های عمقی مخچه هستند. 
ممکن است نورون‌های زیتون‌های تحتانی بصل‌النخاع نیز از 
cut‏ بروند. نورون‌های شاخ قدامی نخاع و سلول‌های عقده‌ای 
Ate,‏ پشتی نیز از بين می‌روند. که با میلین‌زدایی ستون خلفی 
نخاع همراه است. ثابت‌ترین اختلال در دستگاه لنفوئیده عبارت 
است از عدم وجود $22 تیموس یا نمو ناقص آن. 


ملاحظلات ژشیی 

ژن مربوط به AT‏ (ژن {ATM‏ پروتئینی را رمزگردانی 

می‌کند که day‏ چندین فسفائیدیل‌اینوزیتول- "۳- 
:2 کینازهای پستانداران و مخمرها شباهت داشته و در انتقال 
ply‏ میتوژنی» نوترکیبی میوزی» و کتترل چرخة سلولی نقش 
دارد. اختلال در ترمیم DNA‏ در فیبرویلاست‌های AT‏ مواجهه 
یافته با نور ماورای بنفش» مشاهده شده است. کشف ATM‏ 
امکان تشخیص زودهنگام و شناسایی آن دسته از افراد 
هتروزیگوت را امکان‌پذیر می‌سازد که در معرض خطر Mead‏ بسه 
سرطان (مانند سرطان پستان) قرار دارند. 


آناکسی‌هايی میتو کندر بایی 


مه 


سندرم‌های نخاعی- مخچه‌ای ناشی از جهش‌هایی در DNA‏ 
میتوکندربایی (MEDNA)‏ شناسایی شده‌اند. اسروزه» ۲۰ جهمش 
نقطه‌ای بیماریزا در mtDNA‏ و ۶۰ نوع حذف مختف در 
mtDNA‏ شناخته شده‌اند که چندین مورد از آنهاء سبب ایجاد 
آتاکسی شده یا با آناکسی همراه هستند (فصل AEWe‏ 


Hee 0 | os 
مهم‌ترین هدف در درمان بیماران مبتلا به آتاکسی,‎ 
همانا شناساپی بیماری‌های قابل‌درمان است. ضایعات‎ 
توده‌ای باید به‌موقع تشخیص داده شده و به‌نحو مناسب‎ 
درمان شوند. اختلالات پارانئوبلاستيک را در اغلب‎ 
موارد می‌توان با استفاده از الگوهای بالینی بیماری‌ای که‎ 
ایجاد مي کنند. انداژه گیری خود- آنتی‌بادی‌های‎ 
شناسایی کرده اینن‎ ade! اختصاصی, و یافتن سرطان‎ 
اختلالات اغلب نسبت به درمان مقاوم هستند, ولی‎ 
برخی بیماران به‌دنبال برداشتن تومور با ایمنی‌درمانی‎ 
بهبود می‌بابند (فصل ۱۲۲). آتاکسی همراه با‎ 
آنتی‌بادی‌های ضد گلیادین و ائتروپاتی حساس به گلوتن,‎ 
ممکن است با تجویز رژیم غذایی بدون گلوتن بهبود‎ 
E یابد. سندرم‌های سوء جذبی که سبب کمبود وبتامین‎ 
می‌شوند. ممکن است موجب آتاکسی گردند. شکلی از‎ 
آتاکسی فردریش که با کمبود ویتامین 2] همراه است را‎ 
باید مدنظر داشت. و سطوح سرمی ویتامین ۲ را‎ 
درمان با‎ ya اندازه‌گیری کرد. برای این بیماران‎ 
توصیه می‌شود.‎ B ویتامین‎ 
dob نیز‎ By و‎ By سطوح سرمی ویتامین‎ 
اندازه‌گیری شده, و ویتامین‌های مربوطه به پیمارانی که‎ 
دچار کمبود سطوح آنها هستند تجویز شود.‎ 
هیپوتیروئیدیسم به‌سهولت درمان می‌شود. در بیماران‎ 
ذچار آتاکسی پیشروتد و سایر علایم تابس دورسالیس.‎ 
مایع مخزی- نخاعی باید از نظر عفونت سیفیلیس‎ 
بررسی شود. به‌همین ترتیب عیار آنتی‌بادی برای‎ 
باید اندازه‌گیری شبده و درمان‎ Mei! بیماری لایم و‎ 
آنتی‌بیوتیکی متاسب در بیماران دارای آنتی‌بادی مثبت‎ 
انجام گیرد. آمینواسیدوپاتی‌هاء لکودیستروفی‌ها, اختلالات‎ 


۷ 
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۱ 


ام 


3 
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چرخة اوره, و انسقالومیوپاتی‌های میتوکندریایی مي‌توانند 
سبپ ایجاد آتاکسی شده و برخی درمان‌های متابولیک یا 
رژیم‌های غذايی shy‏ این اختلالات در دسترس هستند. 
ol sl‏ مضر فنی‌توئین و الکل بر روی مخجه کاملاً شناخته 
شده بوده و بیماران مبتلا به آتاکسی به هر دلیل, باید از 
مصرف این دو ماده بپرهیزند. 

هیچ گونه درمان اثبات‌شده‌ای Sle‏ هیچ‌یک از 
آتاکسی‌های اتوزومی غالب SCAL)‏ تا 30۸36) وجود 
ندارد. شواهدی مقدماتی وجود دارد که نشان مي‌دهد 
gis tel‏ که نوعی bale‏ از بین برندة رادیکال‌های آزاد 
است. مي‌تواند سبب بهبود هیپرتروفی میوکارد در 
بیباران مبتلا به آتاکسی فردربش کلاسیک شود؛ 
Lines‏ در حال حاضر هیچ گونه شواهدی وجود ندارد 
که این ماده بتواند سبب بهبود عملکرد نورولوژیک شود. 
نتایج یک مطالیة مقدماتی کوچک بر روی جمعیست 
مختلطی از بیماران مبتلا به آتاکسی‌های ارشی مختلف. 
این احتمال را مطرح کرد که نوعی آنتاگونیست 
گلوتامات به نام ریلوزول. ممکن است بتوان اثرات مفید 
اند کی داشته باشد. شلاته کننده‌های gal‏ و داروهای 
آنتی‌اکسیدان. بالقوه در بیماران مبتلا به بیماری 
فردریش مضر هستند. زی را ممکن است سیپ 
آسیب‌دیدن Abas‏ قلب شوند. استازولامید می‌تواند 
طول مدت علایم آتاکسی دوره‌ای را کاهش دهد. در 
حال حاضر, شناسایی ژنوتیپ فرد در معرض خطر. 
به‌همراه مشاورءٌ خانوادگی و ژنتیک مناسب. می‌تواند 
سبب کاهش میزان بروز این سندرم‌های مخچه‌ای در 
نسل‌های بعدی شود (فصل ۸۴). 


A a NL‏ ی A RA‏ ی 


SaaS آزه‌ایشگاه‌های تشخیصی‎ 
1. Baylor College of Medicine; Houston, Texas, 1- 
713-798-6522 
http://Awww.bem.edu/genetics/index.cfm?pmid= 
21387 
2. GeneDx 
http://www.genedx.com 
3. Transgenomic, 1-877-274-9432 
http://www. transgenomic.com/labs/neurology 


Sills dhe‏ جهانی 

44 آتاکسی‌های همراه با توارث میتوکندریایی» وابسته به 
40 کروموزوم > اتوزومی alle‏ و اتوزومی منلوب, در 
سرتاسر جهان یافت می‌شوند. بیماری ماچادو- جوزف (SCA3)‏ 
(اتسوزومی (IE‏ و آتاکسی فردریش (انوزومی مغلوب) 
شایع‌ترین انواع در اکثر جمعیت‌ها هستند. تشانگرهای ژنتییک 
امروزه یه‌صورت تجاری در دسترس هستند تا بتوانند tte‏ 
ژنتیکی مورد نظر را دقیقاً شناسایی کنند تا هم تشخیص صحیح 
صورت انجام شود و هم در تتظیم خانواده صورد استفاده قرار 
گیرد. شناسایی زودهنگام بیماری پیش‌بالینی بدون‌علامت 
می‌تواند سبب کاهش يا حذف شکل ارثی آتاکسی در برخی 
خانواده‌ها در سرتاسر جهان شود. 


@ ۱ ۵ ۶ آتاکسی‌های 
نخاعی- مخچه‌ای 


Roger N. Rosenberg 


این فصل صرفاً دیجیتالی بوده؛ و در DVD‏ همراه با این کتاب 
و نیز در پایگاه اینترنتی Medicin/Harrison’s Online‏ ععععف 
و در کتاب الکترونیکی و ویراست‌های dappy‏ از نوزدهمین 
ویراست اصول طب داخلی هاریسون قابل دسترس است. 


آناکسی‌های همراه با توارث میتوکندریایی وابسته Ay‏ کروموزوم 
X‏ اتوزومی غالب» و آنوزومی مقلوب در سرتاسر جهان یافت 
می‌شوند. بیماری ماچادو- جوزف (SCA3)‏ (اتوزومی غالب) و 
آناکسی فردریش (اتوزومی مغلوب شایع‌ترین انواع آتاکسی 
ارثی در اکثر جمعیت‌ها هستند. نشانگرهای ژنتیک امروزه 
به‌صورت تجاری در دسترس هستند تا بتوانند حاملان در 
معرض خطر را در خانواده‌های‌شان شناسایی کتند, که این خود 
می‌تواند به شناسایی دقیق جهش ژنتیکی مورد نظر منجر شده 
و تنظیم خانواده را نیز امکان‌پذیر سازد. شناسایی حاملان جهش 
Cute‏ همراه با تنظیم خانواده» سبب شناسایی زودهنگام بیماری 
پیش‌بالینی بدون‌علامت یا کاهش يا حذف شکل ارثی آتاکسی 
در برخی خانواده‌های خاص در سرتاسر جهان شود. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Loy 


سس سسسسسس«آت«پ«#ِ«#«_ث«_ث_#«ِِِ«#: 


اسکلروز جانی آمیوتروفیک 


ass mS‏ مه ریپ 


اسکلروز جانبی آمیوتروفیک (ALS)‏ شایع‌ترین شکل بیماری 
نورون حرکتی پیشرونده بوده و نمونة بارزی است از یک 
بیماری اضمحلال عصبی, و قطعاً می‌توان آن را ویرانگرترین 
بیماری اضمحلال عصبی دانست. 


آسیب‌شناسی 

شاه‌علامت آسیب‌شناختی اختلالات اضمحلالی نورون حرکتی» 
عبارت است از مرگ نورون‌های حرکتی تحتانی (شامل 
سلول‌های شاخ قدامی در نخاع و همتاهای‌شان در ساقة مفزی 
که عصب‌رسانی عضلات بولبار را برعهده دارند4 و نورون‌های 
حرکتی فوقانی یا قشری- نخاعی (که از LLY‏ پنجم قشر 
حرکتی نشأت گرفته و از طریق مسیر هرمی نزول می‌کنند تا 
چه به‌صورت مستقیم و چه به‌صورت غیر مستقیم از طریق 
نورون‌های بیتابینی» با نورون‌های حرکتسی تحتانی سیناپس 
(ans‏ (فصل ۳۰). اگرچه ALS‏ در batt‏ می‌تواند سیب از بین 
رفتن انتخایی عملکرد فقط در نورون‌های حرکتی فوقانی یا 
تحتانی شود ولی در نهایت سیب از بین رفتن پیشروند؛ هر دو 
دسته نورون حرکتی مذکور می‌شود. در حقیقت» در غیاب 
درگیری آشکار هر دو نوع نورون حرکتی؛ تشخیص PALS‏ 
سول می‌رود. در گروهی از بیماران, ALS‏ به‌طور ه‌زمان با 
دمائس پیشانی- گیجگاهی ابجاد می‌شود (فصل 44#۸)؛ در 
چنین مواردی» نورون‌های قشری پیشانی- گیجگاهی دچار 
اضمحلال شده و در نتیجه آتروفی قشر منز رخ می‌دهد. 


plo‏ بیماری‌های تورون حرکتی» فقط زیرمجموعه‌های 
خاصی از نورون‌های حرکشی را میستلا می‌سازند (جداول 
۲-۱ و 4۵۲-۲). بنابراین» در فلج بولبار و آتروفی عضلانی 
نخاعی SMA)‏ که آتروفی عضلانی پیشرونده نیز نامیده 
می‌شود) به‌ترتیب نورون‌های حرکتی Ble plod‏ مفزی و 
تخاع هستند که شدیدترین درگیری را دارند. در Lh‏ مقابل» 
فلج بولبار کاذب» اسکلروز جانبی اولیه (صا) و پاراپلژی 
اسپاستیک خانوادگی (۳۹۳) تنها بر آن دسته از نورون‌های 
حرکتی فوقانی اثر می‌گذارند که عصب‌دهی ساقة مغزی و نخاع 
را برعهده دارند. 

در هر یک از این بیماری‌هاء نورون‌های حرکتی Mise‏ 
چروکیده مسی‌شوند, که اغلب با تجمع لیپید رنگدان pra‏ 
(لیپوفوشین) همراه است که به‌طور طبیسی با افزایش سین در 
داخل این سلول‌ها تشکیل می‌شود. در ALS‏ اسکلت سلولی 
نورون حرکتی معمولاً در همان اوایل بیماری مبتلا می‌شود. 
بزرگ‌شدگی‌های کانونی بهوفور در آکسون‌های حرکتی 
پروگزیم ال مشاهده می‌شوند؛ بهلحاظ فراساختاری» ایین 
ساختمان‌های «کره‌ای- شکل» از تجمعاتی از رشته‌های عصبی 
و پروتئین‌های دیگر تشکیل یافته‌اند. نکتة شایع در هر دو نوع 
تک‌گیر و خانوادگی از ALS‏ آن است که در نورون‌های مبتلاء 
تجمعات یوبی‌کوئیتین- مثبت یافت می‌شوند, که معصولا با 
پروتئین 113۳43 نیز همراه‌اند (ادامة مطلب را ببینید). تکثیر 
آستروگلیا و میکروگلیا نیز دیده می‌شود که به‌طور غیر قابل 
اجتناب در تمامی فرآیندهای اضمحلالی در دستگاه عصبی 
مرکزی (CNS)‏ وجود دارد. 

مرگ نورون‌های حرکتی محیطی در ساقة مفزی و نخاع» 
سبب عصب‌زدایی و متعاقباً آتروفی رشته‌های عضلانی مربوطه 
می‌شود. شواهد بافتی- شیمیایی و الکتروفیزیولوژیک» تشان 
bala pad ands‏ اوید بیماری Wide‏ عستدایتی فنده 
مي‌تواند از طریق جوانه زدن پایانه‌های عصب حرکتی دیستال 
مجاور مجدداً عصب‌دهی شود هرچند که میزان عصب‌دهی 
مجدد در این بیماری» بسیار کمتر از میزان آن در اکثر اختلالات 
دیگری است که نورون‌های حرکتی را درگیر می‌سازند (مانند 
پولیومیلیت» نوروپاتی محیطی). با پیشرفت عصب‌زدایی» آتروقی 
عضلانی به‌سهولت در بیوپسی عضله و در معاينة بالینی دیده 
می‌شود. Gil‏ همان مبنای عبارت آمیوتروفی است. از بين رفستن 
نورون‌های حرکتی قشری سیب باریک شدن آن دسته از 
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labs‏ ساختمالی 
تومورهای باراساژیتال با سوراخ بزرگ 
اسپوندیلولیز گردنی 
ناهتخاری کباری در سیرنکس 
ناهتحاری شربانی- وربدی EES‏ 
عفونت‌ها 
باکتربایی- IS‏ لائم 
ویروسی- پولیومیلیت. هربس زوستر 
رنرووبروسی- میلوپاتی 
مسمومیت‌ها. عوامل فیزیکی 
توکسین‌ها- سرب آلومینیوم, غیره 
داروها- استریکنین» فنی‌توئین 
مدار کوتاه الکتریکی: برتوتابی اشعة آیکس 
سازوکارهای ایمونولوژیک 
دیس‌کرازی‌های پلاسما- سل 
پلی‌رادبکولوباتی خود- ایمنی 
نوروباتی حرکتی همراه با Sigh‏ هدایتی 
پارانتوبلاستیک 
پاراکارسینوماتو 
هبیریارأتیروئیدبسم 
شیب رفیروئید سم 
کمبود فولات وینامین Biz‏ ویتامین ظ 
سوه جذب 
کمیود مس» روی 
اختلال عملکرد est AS gga‏ 
cs teal ya‏ 
هبیپ رگلیسینوری 


اختلالات ارتی 
سویرآکسید دیسموتاز 
TDP43‏ 
FUS/TLS‏ 
نقص در گیرنده آندروژن (بیماری کندی) 
کمیود هگروزامینیداز 


کمبود آلفا- کل وکوزیداز دوران شیرخوارگی (ییماری بومیه) 


* باید در تمامی مولرد تهیه شود 


بررسی 
اسکن 14001 از سر (و از alae‏ سوراخ بزرگ و ستون ففرات گردتی) 


عبار لادم 

آنتی‌بادی ضد وبروسی 

HTLV-1 عیار‎ 

ادرار ۲۴ ساعته از نظر وجود فلزات سنگین 
سطح سرمی سرب 


شمارش Jal‏ سلول‌های خون" 

سرعت رسوب گلبولی" 

پروتئین تام" 

آنتی‌بادی‌های ضد 0301 * آنتی‌بادی ضد Hu‏ 
اسکن MRI‏ بیوپسی از مغز استخوان 


wali us قند‎ 

ست‌های بیوشیمابی رونبن و از جمله کلسیم"» PTH‏ 
عملکرد تیروئید" 

وینامین Bis‏ وبتامین B‏ قولات* 

چربی مدفوع ۲۴ ساعته. کاروتن, زمان بروتروبین 
روی» مس در سرم" 

الکتروفورز لیبیدها 

اسیدهای dined‏ ادرار و سرم 

اسیدهای آمينة CSF‏ 


Syl DNA‏ سفید برای تحلیل جهش‌ها 


علای ماختصاری: gle CSP‏ مفزی- نخاعی؛ FUS/TLS‏ الحاق شده در سا رکوم/ جابجا شده در لیوسارکوم؛ 1131,۷-1 ویروس نفوتروییک ساول ۲ انسانی؛ 


2TH‏ پااتیروئید؛ WBC‏ گلیول سقید خون. 
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ony ashes‏ حرکتی تک گر 
مزمن ییاد 
نورون حرکتی فوقانی و تحنانی اسکلروز جانبی آمبونروفیک 
baer‏ نورون حرکتی فوفانی اسکلروز جانبی اولیه 
bee‏ نورون حرکتی تجنانی نوروبانی حرکتی جندکانونی همراه با بلوک هدایتی 
نوروبانی حرکنی همراه با ارابروتتیتمی با سرطان 
نورویانی‌های محیطی عمدناً حرکتی 


همراه با سایر اختلالات أضمحلال عصی 
اختلالات نورون خرکتی ثانویه (جدول ۴۵۲-۱ را بببینید) 


تولیوسلیت 
هریس زوستر 
وبروس کوکساکی 
وبروس Sei‏ غربی 


مسیرهای قشری- نخاعی می‌شود که از طریق کپسول داخلی 
(شس‌کل (EOT-1‏ و ساقة مفژی طی مسیر کرده تابه 
ستون‌های ماد سفید قدامی و جانبی نخاع برسند. از بين رفتن 


رشته‌ها در ستون‌های جانیی و گلیوز حاصله در رشته‌های ناز که 


سبب ایجاد توعی سفتی خاص (سکلروز جلنبی) می‌شود. یک 
She‏ بارز این بیماری» همانا انتخایی بودن مرگ سلولی 
نورون‌ها است. در زیر میکروسکوپ نوری» دیده می‌شود که کل 
هماهنگی حرکت» سالم باقی مائده است. Pe‏ در موارد دماتس 
پیشانی- گیجگاهی, بخش‌هایی از مفز که وجودشان برای 
پردازش شناختی لازم است نیز سالم باقی می‌مانند. مح‌هذاء در 
رنگ‌آمیزی ایمونولوژیک دیده می‌شود که نورون‌های حاوی 
سیستم‌های غیر حرکتی یافت می‌شود. به‌علاوه مطالعات انجام 
شده بر روی متابولیسم گلوکز در اين بیماری نیز نشان می‌دهند 
نوعی اختلال عملکرد نوروتی در خارج از دستگاه حرکتی وجود 
دارد. در داخل دستگاه حرکتی» درگیری تا حدی به صورت 
انتخابی رخ می‌دهد. بنابراین» نورون‌های حرکتی مورد نیاز 
برای حرکت چشم و نیز نورون‌های پاراسمپاتیک موجود 
در نخاع خاجی (هستة آونوفروویکز, یا اونوف) که عصب‌دهی 


اسفنکترهای روده و مثانه را برعهده sigh‏ سالم باقی 
می‌مانند. 


تظاهرات یائینی 

تظاهرات بالینی ALS‏ تا حدی به اين نکته بستگی دارد که Lil‏ 
نورون‌های قشری- نخاعی Clee‏ درگیر هستند یا نورون‌های 
حرکتی تحتانی در ساقة مغزی و نخاع. در اختلال عملکرد 
نورون حرکتی تحتانی و عصب‌زدایی زودرس» معمولا نخستین 
نشانة بیماری عبارت است از ضعف نامتشارن که به‌صورت 
تدریجی ایجاد می‌شود و Voans‏ اپتدا در بعش دیستال یکی از 
اندام‌ها مشهود است. اگر شرح حال دقیقی گرفته شودء در اغلب 
موارد مشخص می‌گردد که اخيراً گرفتگی‌های عضلانی همراه 
با حرکات ارادی به‌ویژه در ساعات اولیة صبح Ye.)‏ در هنگام 
انجام حرکات کششی در بستر) نیز ایجاد می‌شده‌اند. ضعف 
ناشی از عصب‌زدایی, يا آتروفی و تحلیل رفتن پیشروندة 
عضلات. و به‌ویژه در آوایل بیماری با پرش‌های خودبخود 
واحدهاي عضلانی پا فاسیکولاسیون همراه است. در دست‌هاء 
است. هنگامی که عصب‌زدایی ابتدایی. عضللات بولبار را بیشتر 
از عضلات اندام‌ها Mire‏ سازد. مشکل بیمار در ابتدای امر همانا 


OY فصل‎ 


اسکلروز جانبی آمیو 


ترو 


نیک 
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شکل 2۵۲-۱ اسکلرو le‏ آمیوتروفیک. تصویر MRI‏ 
محوری بهروش 12 که اژ le‏ بطن‌های جانبی مغز گرفته شده است» 
اقزابش غیر طبیعی شدت سیگنال را در داخل مسیرهای قشری- 
تخاعی نشان می‌دهد (پیکان‌ها) اين ویژگی در MRI‏ بیانگر افزایش 
میزان آب درون مسیرهای میلین‌دار است که دچار اضمحلال والرین 
ثانویه به از بین رفتن نورون‌های حرکتی قشر مغز شده‌اند. این یاقنه 
به‌طور شایع در ALS‏ دیده شده ولی ممکن است در انسفالوپاتی نامی 
از ایدز» انفارکتوس» یا سایر فرآیندهای بیماری که سب از بین رفتن 
تورون‌های قشری- تخاعی به‌صورت متقارن می‌گردند نیز مشاهده 


۳ 


سوت 


مشکلاتی در جویدن» باعیدن, و حرکات صورت و زبان خواهد 
بود. درگیر شدن زودهنگام عضلات تنفسی می‌تواند پیش از 
آنکه بیمار در هر beds‏ دیگری کاملاً پیشرفت iS‏ سبب مرگ 
فرد شود. اگر درگیری قشری- نخاعی شدید باشد. رفلکس‌های 
کشش عضلانی (حرکات ناگهانی تاندونی) افزایش یافته و در 
اغلب موارد توعی مقاومت اسپاستیک در برابر حرکات تافعال 
اندام‌های مبتلا وجود خواهد داشت. پیماران Mise‏ به آفزایش 
رفلکس» از سفتی عضلات شکایت دارند که شر آغلپ موارد: 
تناسیی با شدت ضعف آنان ندارد. اضمحلال رشته‌های قشری- 
نجاعی که به Mili‏ مغزی عصب‌رسانی می‌کنند» سبب ایجاد 
دیسآرتری و تشدید جنبه‌های حرکتی ابراز هیجان می‌گردد. 
که این مورد اخیر Carer‏ افزايش we‏ ارادی گریه ۳ خنده می‌شود 
(اثر بولبار کاذب). 

در عمل, هر گروه عضللانی ممکنن است نخستین گروه 


عضلانی باشد که نشانه‌های بیماری در آن دیده می‌شود» ولی 
با گذشت زمان, عضلات بیشتر و بیشتری درگیر شده, تا آنکه 
سراتجام اين اختلال به‌صورت متقارن در تمامي تواحی گسترش 
می‌یاید. وجه مشخصة ALS‏ آن است که صرف‌نظر از آنکه 
بیماری ابتدا نورون‌های حرکتی فوقانی را مبتلا ساخته باشد یا 
نورون‌های حرکتی تحتانی dy‏ هر دوی این نورون‌ها سرانجام 
درگیر خواهند شد. حتی در مراحل انتهایی بیماری نیز 
عملکردهای حسیء شناختی» و روده و مثانه حفظ مي‌شوند. حتی 
در مواردی که بیماری شدید ساقة مضزی وجود دارده حرکت 
چشم‌ها تا مراحل بسیار انتهایی بیماری حفظ می‌شود. همان‌طور 
که ذکر شده در برخی موارد (بهویژه موارد خانوادگی): ALS‏ 
به‌صورت هم‌زمان با Guile‏ پیشانی- گیچگاهی ایجاد می‌شود 
که وجه مشخص آن عبارت است از اختلالات رفتاری زودرس 
به‌همراه علایم رفتاری بارزی که مشخصة اختلال عملکرد 
قطعة پیشانی هستند. 

یکی از کمیته‌های فدراسیون lige‏ نورولسوژی» 
دستورالعمل‌های تشخیصی را برای ALS‏ وضع کرده است. 
معیارهای ضروری برای مطرح شدن این تشخیصء عبارت‌اند از 
درگیری هم‌زمان نورون‌های حرکتی فوقانی و تحتانی به‌همراه 
ضعف پیشرونده و رد تمامی تشخیص‌های دیگر. اگر سه یا 
jae‏ ناحیه از نورون‌های حرکتی نواحی Wy‏ گردنی» سینه‌ای؛ 
و کمری- خاجی درگیر باشند» این اختلال به‌عنوان ALS‏ 
«قطعی» درجه‌بندی می‌شود؛ اگر دو ناحیه از آنها درگیر باشند. 
تشخیص «محتمل» بوده و چنانچه تتها یک ناحیه درگیر باشد. 
تشخیص «ممکن» خواهد بود. افرادی که دچار نشانه‌های 
نورون حرکتی فوقانی و تحتانی پیشرونده فقط در یک احیه 
بوده و دچار جهشی در ن رمزگردان سوپراکسید دیسموتاز 
dela! SOD1)‏ مطلب را ببینید) باشستد» از این قاعده مستثنی 


طلست 


اپیدمیولوژی 

این بیماری بی‌مهابا پشرونده بوده, و سبب مرگ ناشی از فلیچ 
تنفسی می‌شود؛ ميانة طول مدت Lay‏ ۲ تا #۵ سال است. 
گزارش‌های بسیار نادری از تثبیت روند ۸۲ یا حتی فروکش 
آن وجود دارد. در اکثر جوامع» میزان بروز ALS‏ معادل ۱-۳ در 
عمجم و میزان شیوع آن ۳-۵ در ۱۰۰۰۰۰ تفر جمعیت است. 
نکتة جالب توجه of‏ است که در آمریکای شمالی و Spl‏ 
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غربی (و احتمالا سایر نقاط lye‏ حدود ۱ مورد از هر ۱۰۰۰ 
مورد مرگ بزرگسالان, ناشی از ALS‏ می‌باشد؛ طبق این یافنه, 
پیش‌بینی مي‌شود که حدود ۲۰۰۰۰۰ فرد زندة مبتلا به ALS‏ 
که هماکنون زنده هستند» به‌دلیل این بیماری فوت خواهند کرد. 
در غرب اقیانوس آرام Mee)‏ در نواحی خاصی از گوام یا پاپوای 
oy 48‏ چندین کانون آندمیک یا شیوع یالاتر نیز وجود دارد. در 
ایاللات متحده و digg)!‏ مردان نا i‏ بیشتر از زنان مبتالا 
می‌شوند. در مطالعات اپیدمیولوژیک» عوامل خطرسازی برای 
این بیماری مطرح شده‌انده از جمله تماس با آفت کش‌ها و 
حشره کش‌هاء استعمال دخانیات» و در یک گزارش, خدمت در 
نیروهای نظامی. اگرچه ALS‏ نوعی اختلال طاقت‌فرسای 
تک‌گیر است» ولی حدود ۵-۱۰ درصد موارد به‌صورت صفت 
اتوزومی غالب به‌ارث می‌رسند. 


ALS‏ خانوادگی 
برخی از شکل‌های بیماری نورون حرکتی انتخابی» توارثی 
هستند (جدول 4۵۲-۳ ALS‏ خانوادگی (FALS)‏ هر دو 
نوع نورون‌های قشری- نخاعی و حرکتی تحتانی را درگیر 
می‌سازد. اين بیماری صرف‌نظر از توارث آن که به‌صورت صفت 
آتوزومی غالب به‌ارث می‌رسد» به‌لحاظ بالینی از pe SS ALS‏ 
غیر قابل افتراق است. در مطالسات Kat}‏ جهش‌هایی در 
ژن‌های متعدد و از جمله ژن‌های رمزگردان پروتئین 907772 
(چارچوب خوانش باز ۷۲ واقع بر روی کروموزوم (A‏ آسزیم 
سیتوزولی 5011 (سوپراکسید دیسموتاز» پسروتتین‌های 
متصل‌شونده به RNA‏ به‌نام ۲۳0۳43 (که توسط ژن پروتئین 
متصل‌شونده به TAR DNA‏ رمزگردانی مسی‌شود)» و 
bul) ۳5/115‏ شده در سارکوم/ جابجا شده در اپوسارکوم) 
به‌عنوان pp sald‏ علل FALS‏ شناسایی شده‌اند. جهش‌های 
رخ‌داده در 02907172 مسئول ایجاد حدود ۴۵ تا ۵۰ درصد از 
موارد FALS‏ و احتمالاً ۴-۵ درصد از موارد ALS‏ تک‌گیر 
هستند. جهش‌های رخ‌داده در SOD‏ ۲۰ درصد دیگر از موارد 
۸۵ را تشکیل‌می‌دهند. درحالی که TDP43‏ و FUS/TLS‏ 
هر یک مسئول slow!‏ حدود ۵ درصد از موارد خانوادگی به‌شمار 
می‌روند. اخیراً گزارش شده است که حدود ۱-۲ درصن از موارده 
در Jl‏ جهش‌هایی در ژن‌های رمزگردان پروتئین‌های آپتی‌نورین 
و پروقیلین- ۱ نیز ایجاد می‌شوند. 

جهش‌های فسادر در ple‏ ژن‌هانیز آشسکارا در ایجاد 


بیماری‌های شبه- ALS‏ نقش دارند. بنابراین» نوعی اختلال 
حرکتی خانوادگی با توارث غالب که در برخی اقراد نسباهت 
بسیاری با فنوتیب ALS‏ دارده در آشر جهش‌هایی در زنی رخ 
می‌دهد که نوعی پروتئین متصل‌شونده به وزیکول را رمزگردانی 
می‌کند. نوعی بیماری که عمدتاً نورون حرکتی تحتانی را درگیر 
ساخته و با خشونت صدای زودرس ناشی از اختلال عملکرد 
حنجره همراه Cull‏ به جهش‌هایی در ژن رمزگردان دیناکتین 
که نوعی پروتئین حرکتی فرعی سلولی به‌شمار می‌رود نسبت 
داده شده است. جهش‌های رخ‌داده در سناناکسین که نوعی 
هلیکاز است. سیب ایجاد شکلی از ALS‏ می‌شوند که در hole)‏ 
دوران بزرگسالی آغاز شده و به‌آهستگی پیشرقت می‌کند. سندرم 
کدی نیز نوعی اختلال وابسته به کروموزوم 26 است که در 
دوران بزرگسالی آغاز شده و چنانکه در ادامه شرح داده خواهد 
شد می‌تواند علایم و نشانه‌های ALS‏ را تقلید کند. 
پژوهشگران با آنجام تحلیل‌های ژنتیک» در حال مشخص 
ساختن روند بیماریزایی برخی بیماری‌های نورون حرکتی هستند 
که در دوران کودکی آغاز می‌شوند. برای JL»‏ نوعی بیماری 
اضمحلالی که عمدتا نیرون حرکتی فوقانی را درگیر می‌سازد و 
به‌آهستگی فرد مبتلا را نانوان می‌سازد و در دهة نخست زندگی 
آغاز می‌شود. در اثر جهش‌هایی در ژنی رخ می‌دهد که یک 
مولکول پیام‌رسان جدید با خواص نوعی عامل تعویض گوانین را 
مرزگردانی می‌کند که آلسین نام دارد. 
تشخیص افتراقی 
از آنجایی که ALS‏ در حال حاضر غیر قابل درمان است» رد علل 
بالقوه درسان‌پذیر اختلال عملکرد نورون > eS‏ ضروری 
می‌باشد (جدول 4۵۲-۱). اين امر به‌ویژه در مواردي صدق 
می‌کند که به دلایل زیر ماهیتی آتیپیک دارند: (۱) محنود 
بودن به نورون‌های حرکتی فوقانی Ly‏ تحتانی؛ (۲) درگیر 
نورون‌هایی به‌غیر از تورون‌های حرکتی؛ و (۳) وجود شواهدی 
دال بر بلوک صدایت نورون حرکتی در تست‌های 
الکتروفیزیولوژیک. فشرده شدن نخاع گردنی یا پیوستگاه 
گردتی- بصل‌النخاعی توسط تومورهای واقع در ناحية گردن یا 
سوراخ بزرگ» و یا توسط اسپوندیاولیز گردنی همراه با 
استئوفیت‌هایی که به‌داخل مجرای مهره برآمده می‌شوند» 
می‌توانند سیب ایجاد wind‏ تحلیلرفتگی» و فاسیکولاسیون در 
شباهت بسیاری به ALS‏ دارد. فقدان درئسری اعصاب 
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Oisease Locus Gene 
۱ Upper and Lower Motor Neurons {Famitial ALS) 
ALSI 210 Supermade dlemtitas 
ALS? 44 Aisin: 
ALS oq Senataxin 
AL 6 16p FURSZTLS 
ALSS 206 چا تعیب‎ associated 
fiotar & 
ALSS 14g Angingenin 
ALTE 11 Wed 
ALSIZ 1p Cptineusir: 
دجم‎ 12 0 
ALSl4 صاوت لقن ژه‎ 
proteins 
ALSIE Vp Profiliri-1 
ALS? 2a 4 
ALS20 12 (۱۵/8۷۳۸ ؟‎ 
ALS 50 MRS 
ALS 2p Dynactin 
AS iq موجه دود‎ 1-3 
ais زرد‎ Cyrochrame > موجه‎ 
ALS ۳۳۸۱2۸ TRNA-tfohaucitie 
از‎ Lower Motor Neurons 
Spinal cruscular 54 Survival motor ومع‎ 
ateoohies 
M2 
yengtoslufesis 
۱ Sa Heyosaminidane § 
Cisegsn 
2 AB variany £q GM? activator protein 
3, Adult Tay- 15a Hexcsamiudase A 
Sachs disease 
۲-40۳۵ spire- XQ Androgen receptor 
butlay rivscular 
attaphy 
از‎ Upper Motor Neuron (Selected FSPs} 
SPORA 14q Attastin 
کید‎ 2p Spasun 
SPGS ۱5۵ زاجعا‎ 
SPG8 aq Strumpuliia 
۳0 120 Rinesin heavy chain KES. 
S6G12 19q Reticulon 2 
۳73 oy Heer shock protein 401 
§PG17 3 ان‎ (PSCLZ) 
7 ap REEPt 
SPG33 104 ZFYVE27 
شید‎ 3q Acetyl CoA traresparier 
51۳ 5a REEF 
SPOS 20 Oytechramie Fa 
SGT 16q Paraphegue 
۳1 155 Spatacsin 
SPiats t4q Spastizin 
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جمجمه‌ای می‌تواند در افتراق اینها از یکدیگر مفید واقع شود 
هرچند برخی ضایعات واقع در ناحية سوراخ بزرگ» ممکن است 
عصب دوازدهم جمجمه‌ای (زیرزبانی) را تحت فشار قرار داده و 
موجب فلج زبان شوند. عدم وجود درد by‏ تغییرات حسی» طبیعی 
بودن عملکرد روده و مثانه. طبیعی بودن نتایج رادیوگرافی از 
ستون فقرات» و طبیعی بودن مایع مغزی- نخاعی» همگی بهنفع 
ALS‏ هستند. در مواردی که تردیدی دربارة تشسخیص وجود 
2b‏ باید اسکن MRI‏ و میلوگرافی با ماد حاجب انجام شود تا 
نخاع گردنی ریت گردد. 

یک بیماری مهم دیگر در تشخیص افتراقی ALS‏ عبارت 
است از نوروپاتی حرکتی چند- کانوئی همراه با بلوک هدایتی 
(MMCB)‏ که در ادامه شرح داده خواهد شد. نوعی نوروپاتی 
آکسونی نورون حرکتی منتشر که شبیه به ALS‏ است نیز گاهی 
به‌همراه اختلالات خونی مانند لنفوم Ly‏ میل وم متعدد ایجاد 
می‌شود. در این شرایط بالینی وجود جزء 2 در سرم باید 
پزشک را به‌فکر انجام بیوپسی از مغز استخوان بیاندازد. بیماری 
لایم (قصل ۲۱۰) نیز می‌تواند سیب ایجاد نوعی توروپاتی 
آکسونی در نورون حرکتی تحتانی شود. هرچند که معمولاً با 


درد شدید در بخش پروگزیمال اندام و پلئوسیتوز ele‏ مفزی- 
تخاعی همرا ol‏ است. 

از اختلالات قابل درمان دیگری که گاهی علایم و 
نشانه‌هایی ALS‏ را تقلید می کنند» می‌توان dy‏ مسمومیت Ly‏ 
سرب و تیروتوکسیکوز اشاره کرد. علایم بالینی غیر عادی بیمار 
یا شرح Jb‏ اجتماعی یا شغلی وی مي‌توانند پزشک را به‌فکر 
این اختلالات بیاندازند. اگر شرح‌حال خانوادگی بیمار مثبست 
wal‏ باید وجود اختلالاتی \y‏ رد کرد که ژن‌های رمزگردان 
SOD1 CO0rf72‏ سیستولی» FUSITLS TDP43‏ و کمبود 
پا نقص آفا- گلوکوزیداز يا هگزوزآمینیداز بزرگسالان را درگیر 
می‌سازند (فصل 6۳۲۰). اليشه این اختلالات را با انجام 
تست‌های آزمایشگاهی مناسب به‌سهولت می‌توان شناسایی کرد. 
فاسیکولاسیون‌های coed sig‏ گهگاه Azle‏ نگرانی هستنده زیرا 
در تکام سییه تکان‌های فاسیکولاری هستند AS‏ با اضصمحلال 
نورون حرکتی همرآه می‌باشند. عدم وجود ضعفه آتروفیء یا 
پدیده‌ای عصب‌زدایی در معاينة الکتروفیزیولوژی, وجود ALS‏ یا 
ple‏ بیماری‌های نورولوژیک جدی را رد می‌کند. بیمارانی که از 
پولیومیلیت بهبود یافته‌اند ممکن است از Ge‏ رفتن نورون‌های 
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حرکتی به‌صورت تأخیری را تجربه کنند که به‌لحاظ بالیتی» با 
ضعف پیشرونده» آتروفی» و فاسیکولاسیون تظاهر می‌کند. البته 
cde‏ این yal‏ ناشتاخته orgy‏ ولی به‌نظر می‌رسد بیانگر سیب 
قبلی نورون‌های حرکتی در حدی کمتر از حد کشنده توسط 
ویروس پولیو باشد (فصل AVYA‏ 

بدندرته» ALS‏ به‌طور همزمان با علايمي ایجاد می‌شود که 
Shy‏ اضمحللال عصبی گسترده‌تر هستند. بنابراین» پزشک 
ممکن است گاهی با بیمارانی doles‏ شود که از سایر جهات 
شبیه بیماران مبتلا به ALS‏ تیپیک بوده و به نوعی اختلال 
حرکتی پارکینسونی Ly‏ دمانس پیشانی- گیجگاهی هستند 
(به‌ویژه در مواردی که جهش‌های 90:72 وجود auth‏ و قویا 
Sly‏ آن است که وقوع هم‌زمان اين دو اختلال, پیامد مستقیم 
جهش زنی مورد نظر می‌باشد). به‌عنوان متالی Sep‏ آمیوتروفی 
بارز در افراد دارای رفتار عجیب و غریب و نوعی اختلال حرکتی 
Jb‏ بر پار کینسونیسم» به‌عنوان نوعی اختلال با توارث غالب 
توصیف شده است؛ امروزه تعداد برشماری از چنین مواردی به 
جهش‌هایی نسبت می‌شوند که بیان پروتئین BU‏ در مغز را تغییر 
می‌دهند (فصل (EEA‏ در موارد دیگر ALS‏ به‌طور هم‌زمان با 
دمانس پیشانی- گیجگاهی بارز ایجاد می‌شود. نوعی اختلال 
شبه- ALS‏ در برخی افراد مبنلا به انسفالوپاتی تروماتیک 
مزمن شرح داده شده است که با رسوب 110۳43 و کلافه‌هایی 
از رشته‌های نازک عصبی در نورون‌های حرکتی همراه می‌باشد. 


رود بیماریزايی 

cde‏ ایجاد «SSF ALS‏ بهخوبی روشن نیست. آمروزه چندین 
سازوکار که سیب مختل شدن قابلیت زنده‌ماندن نورون‌های 
حرکتی می‌شونده در موش و موش al rue‏ کشف شده‌اند که 
(stil‏ آنها می‌تواند بیماری نورون حرکتی را با واسطةٌ تراژن‌های 
01 و جهش‌های نامی از ALS‏ ایجاد کند. علل ژنتیک 
ALS‏ را می‌توان به‌طور تقریبی, dy‏ سه دسته تقسیم کرد. در 
یک گروه مسکل اصلی عبارت است از ناپایداری ذاتی 
پروتئین‌های جهش AL‏ همراه با اختلالات بعدی در تجزية 
پروتئین (45011 یوب یکوئیتین-۱» یوبیکوئینین-۲ و (P62‏ در 
دستك دوم که با بالاترین سرعت رشد همراه هستند» ژن‌های 
جهش‌یاقنة مسبب» موجب مختل شدن متابولیسم انتفال» و 
پردازش RNA‏ می‌شوند (PUS TDP43 .C9orf72)‏ در مورد 
7 آسیب‌شناسی مولکولی عیارت است از بسط یگ 


تکرار شش نوکلئوتیدی اینتروتی (GGGGCC-)‏ به‌تعداد ۱۰۰ 
بار یا بیشترء درحالی که تعداد طییعی» ۰ تکرار است. ۳ Local‏ 
تیز همانند مشاهدات به عمل آمده در سایر اختلالات تکرار 
نخاعی- مخچه‌ای نوع ۸ (فصل +£0( داده‌های موجود 
ایجاد تکرارهای RNA‏ بسط یافته‌ای می‌شوند که با انباشتن 
عوامل رونویسی یا با ترجمة پرونئین‌های غیر کانوتیکی در 
تمامی چارچوب‌های خوانش ممکن است مسیرهای RNA‏ بسط 
وظیفه‌ای هستند که به RNA‏ و DNA‏ متصل شده و Ort‏ 
هسته و سیتوپلاسم در رقت و آمد هستند و نقش‌های متعددی 
را در کنترل تکثیر سلولی» ترمیم و رونویسی DNA‏ و ترجمة 
ژن (چه در سیتوپلاسم و de‏ به‌صورت کانوتی در خارهای 
دندریتی و در پاسخ به فعالیت الکتریکی) a go Ui‏ البته هنوز 
مشخص Cong‏ که جهش‌های رخ‌داده در FUS/TLS‏ چگونه 
سبب ایجاد مرگ سلول نورون حرکتی می‌شوند. ولی ممکن 
است به‌دلیل از cy‏ رفتن عملکرد FUS/TLS‏ در هسته و یا 
نوعی عملکرد توکسیک و اکتسابی پروتئین‌های جهش ATL‏ در 
سیتوزول باشد. در گروه سوم ژن‌های ALS‏ مشکل اصلی 
عبارت است از اختلال در اسکلت سلولی آکسون و SB‏ در آن 
واریات‌های ژن‌های دیگر (مانند (EphAd‏ بر میزان بقا در 
tls ALS‏ می‌گذارند» ولی بر استعداد به ابتلای ALS‏ 
بی‌تأثیرند. آمروزه غلاوه بر اختلالات aol‏ بالادست» مشسخص 
شده است که فرآیند نهایی مرگ سلول نورونی, فرآیندی 
پیچیده بوده و شامل فرآیندهای سلولی متعددی است که سبب 
تسریع مرگ سلولی می‌شوند. برخی از این فرآیندها عبارت‌اند از 
تو کسیسینه در تحریک‌پذیری: اختلال در Jes‏ آکسونی» 
استرس اکسیداتیوه فعال‌شدن استرس شبکة آندوپلاسمی و 
پاسخ پروتتین تانخورده, و اختلال عملکرد میتوکندری. 

نتایج مطالعات متعدد اخیره پژوهشگران را متقاعد ساخته 
است که سلول‌های غیر نورونی» تأثیر مهمی بر سیر بیماری 
دارند (حداقل در موش‌های ترازنی (ALS‏ یک Lad,‏ دیگر 
جالب توجه در اختلالات اضمحلال عصبی آن است که 


پروتئین‌های معیوب ناشی از اختلالات ژنی در شکل‌های 
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خانوادگی این بیماری‌هاء اغلب در ایجاد شکل‌های تک گیر از 
همان اختلال نقش دارند. برای مثال» جهش‌هایی در رده زاپا در 
ژن‌های رمزگردان بتا- آمیلوئید و آلفا- سینوکلئین» سبب ایجاد 
شکل‌های خانوادگی از بیماری‌های آلزایسر و پارکینسون 
می‌شوند و اختلالات پسانرجمه‌ای و غیر ارنی در این 
پروتئین‌ها نیز نقشی اساسی را در ایجاد بیماری‌های آلزایمر و 
پارکینسون تک‌گیر ایفا می‌کنند. به‌همین ترتیسب» گزارش‌های 
اخیر حکایت از آن دارند که تغیبرات غیر ارئی و پساترجمه‌ای در 
1 نقشی بیماری‌زا در ALS‏ تک‌گیر را ایغا می‌کنند. 


هیچ گونه درمانی نمی‌تواند قر آیند بیماریزای زمینه‌ای را 
در ALS‏ متوقف سازد. داروی ریلوزول (۱۰۰ میلی گرم 
در روز) برای ALS‏ & تأیید رسیده بود, زیرا سبب 
(pha! pil‏ مختصر میزان بقا می‌شد. در aga Sag‏ 
میزان بقا در ۱۸ ماه با مصرف ریلوزول, با میزان بقا در 
۵ ماه با مصرف دارونیا یکسان بود. سازوکار این cpl‏ 
دقیفاً مشخص نشده است: ریلوزول ممکن است بتواند با 
کاهش آزادسازی گلوتامات, سبب کاهش توكسيسينة 
تحریکپذیری شود. ریلوزول معمولاً به خوبی تحمل 
می‌شود؛ تهوع, گیجی. کاهش وزن. و افزايش آنزیم‌های 
کبدی گهگاه رخ می‌دهند. auld‏ مطالعات‌پاتوفیزیولوژیک 
انجام شده بر روی ALS‏ ناشی از 9001 در موش: 
وجود هدف‌های گوناگونی را ely‏ درمان نشان داده‌اند؛ 
متعاقباً درمان‌های متعددی برای ALS‏ در حال گذراندن 
کار آزمایی‌های بالیتی هستند. از جمله کار آزمایی‌های 
تجربی بر روی مولکول‌های کوچک. سلول‌های بنیادی 
قوش لین مسر کوب یت مس اغلای lai‏ 
آلیگونو کلئوتیدهای ضد معني (ASO)‏ که سبب کاهش 
میزآن بیان پروتئین 9011 جهش‌یافته می‌شوند. موجب 
طولانی‌تر شدن بقا در موش صحرایی و موش ALS‏ 
تراژنی شده و هم‌اکنون نیز برای ALS‏ با واسطة SOD1‏ 
نیز به‌مرحلة کار آزمایی نزدیک شده‌اند. 

در غیاپ درمان اصلی برای ALS‏ انواع گوناگونی از 
روش‌های کمکی نوتواتي می‌توانتد کمک‌های شایانی به 
بیماران دچار ALS‏ ارائه نمایند. آتل‌های افتادگی پا با از 


On‏ بردن نیاز به فلکسیون بیش از حد مفصل ران و نیز 
با پیشگیری از زمین خوردن ناشی از شل بودن he‏ سبب 
آسان‌تر شدن تحرک و جابجایی slag‏ می‌شوند. آتل‌های 
اکستانسیون انگشت می‌توانند سبب افزایش قدرت در 
هنگام گرفتن اجسام شوند. حمایست تنفسی می‌تواند 
نجات‌بخش باشد. oly‏ بیمارانی که تمایل ندارند تحت 
diggs‏ بلندمدت از طریق تراکئوستومی قرار گیرند, 
diggs‏ با فشار مثبت از طریق دهان پا بینی, سبب رهایی 
موقت (چندهفته‌ای) از هیپ رکربی و هیپوکسی مي‌شود. 
نوعی دستگاه تنفسی (موسوم به «ابزار کمک به سرفه») 
که سیب ایجاد سرفةٌ مصنوعی می‌شود نیز برای برخی 
بیماران بسیار مفید واقع می‌شود. این ابزار برای 
پاکسازی راه‌های هوایی و پیشگیری از پئوم‌ونی 
Cigale‏ بسیار اثربخش است. در مواردی که 
بیماری بولبار مانع از جویدن و بلع طبیعی می‌شود. 


گاستروستومی همواره مقید بوده و سبب حفظ تغذیه و 


هیدراسیون طبیعی می‌شود. خوشبختانه, امروزه انواع 
گوناگین و فزاینده‌ای از کلام‌سازها برای تقویت کلام در 
موارد فلج بولبار پیشرقته وجود دارند. اين کلام‌سازها: 
سیب تسهیل در برقراری ارتباط دهانی شده و حتی 
ممکن است برای استفاده از تلفن نیز کار آمد باشند. 

برخلاف ALS‏ چندین مورد از اختلالانی که ازنظر 
lb‏ تاحدی به ALS‏ شباهت دارند (جداول ۴۵۲-۱ 
(FO‏ قابل‌درمان هستند. به‌همین‌دلیل, جستجوی دقیقی 
برای fle‏ بیماری نورون حرکتی ثانویه الزامی است. 


جات مهس سم yee‏ رو ویو و 


سایر پیماری‌های نورون ح رکتی__ 
برخی اختلالات نورون حركتي تحناني 
برگزیده 

در این بیماری‌های نورون حرکتی» نورون‌های حرکتی محیطی 
بدون وجود شواهدی از درگیری سیستم حرکتی قشری- 
تخاعی, تحت‌تأثیر قرار می‌گیرند (جداول 6۵۲-۱ 5۵۲-۲ و 
۵۲-۳ع). 


آتروفی عضلانی نخاعی- بولبار وابسته به X‏ (بیماری 
کندی) این بیماری, نوعی اختلال نورون حرکتی تحتانی 


فصل ۵۲ 


اسکلروز جانبی آمیو 


ترو 


فیک 


و plo‏ بیماری‌های نورون حرکتی 


iv 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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وایسته ay‏ 26 است که در آن» ضعف پیشرونده و تحلیل رفتن 
عضلات اندام و ely»‏ در مردان و در اواسط دوران بزرگسالی 
آغاز شده و با عدم حساسیت به آندروژن همراه است که خود را 
به‌صورت ژینکوماستی و کاهش قدرت باروری SLi‏ می‌دهد 
(فصل (E11‏ علاوه بر ژتیکوماستی که می‌تواند خفیف باشده 
دو یافته که اين اختلال را از ALS‏ افتراق می‌دهند عبارت‌اند از 
عدم وجود نشانه‌های بیماری مسیر هرمی (اسپاستیسیته) و 
وجود نوروپاتی حسی خفیف در برخی بیماران. نقص مولکولی 
زمینه‌ای» عبارت است از یک تکرار تری‌توکلئوتیدی بسط یافته 
(-۸0-) در نخستین اگزون از ژن گيرندة آندروژن واقع بر 
روی کروموزوم X‏ تست DNA‏ نیز برای این اختلال وجود 
دارد. به‌نظر می‌رسد رابطه‌ای معکوس میان تعداد تکرارهای 
CAG-‏ و سن شروع بیماری وجود داشته باشد. 


چندین گزارش, نوروپاتی‌های عمدتاً حرکتی تحتانی که در 
دورن بزرگسالی آغاز شده و از کمیود یا تقص در آنتا پم بتا- 
هگزوزآمینیداز (hex A)‏ ناشی می‌شوند را سرح داده‌اند. وجه 
اقترای این بیماری‌ها از ALS‏ آن است که سرعت پیشرفت 
بسیار آهسته‌ای دارند؛ دیس‌آرتری و آتروفی مخچه که در 
رادیوگرافی مشهود است نیز می‌تواند بارز باشد. در مواردی نادره 
اسپاستیسیته نیز می‌تواند وجود داشته باشده هرچند که معمولا 
وجود ندارد (فصل ۳۳). 


آتروفی عضلانی نخاعی 5۷#۸هاء خانواده‌ای از 
بیماری‌های تورون حرکتی تحتانی انتخابی هستند که در سنین 
Gul‏ آغاز می‌شوند. به‌رغم وجود تفاوت‌های فتوتیپی Bee)‏ در 
سن سروع)؛ اختلال مربوطه در اکثریت خانواده‌های دچار 
SMA‏ در جایگاهی واقع بر روی کروموزوم ۵ است که نوعی 
پروتئین مشهور بقای نورون حرکتی (به نام SMN‏ مخشف 
نورون حرکتی (ls‏ را رمزگردانی می‌کند و نقش میمی را در 
تشکیل و انتقال کمپلکس‌های RNA‏ از ورای غشای هسته 
lil‏ می‌کند. وجه مشخصٌ نوروپاتولوژیک این اختلالات» از یمن 
رفتن نورون‌های حرکتی ضخیم به‌صورت گسترده است؛ در 
بیوپسی از عضله» شواهدی از آتروفی ناشی از عصب‌زدایی دیده 
می‌شود. چندین شکل بالینی از اين اختلال وجود دارد. 

hyo SMA‏ شیرخوارگی SMA I)‏ بیماری وردنیگ 


هوفمان)؛ پایین‌ترین سن شروع و سریح‌ترین سیر کشنده را 
دارد؛ و در برخی موارده حتی پیش از تولد نیز مشهود است» 
به‌طوری که کاهش حرکات جنین در اولخر سهماهذ سوم 
بارداری بر آن دلالت دارد. شیرخواران مستلا آگرچه هشیار 
هستند. ولی ضعیف و JS‏ (هیپوتون) بوده و فاقد رفلکس‌های 
کشش عضلانی هستند. مرگ معمولاً در Job‏ سال نخست 
زندگی رخ می‌دهد. 574۸ مزمن دورا نکودکی (SMA Tl)‏ 
کمی دیرتر و در دوران کودکی آغاز شده و سیر پیشرونده 
آهسته‌تری دارد. 5144 دوران نوجونی SMA TI)‏ بیماری 
کوگلبرگ- ولاتدر) در اواخر دوران کودکی تظاهر کرده و سیری 
آهسته و تدریجی دارد. در این بیماری مزمن برخلاف اکثر 
بیماری‌های عصبزداء پیشترین شدت ضعف در عضلات 
پروگزیمال است؛ در حقیقت الگوی ضعف بالینی می‌تواند بیانگر 
نوعی میوپاتی اولیه مانند دیستروفی کمربند اندامی نیز باشد. 
یافته‌های حاصل از تست‌های الکتروفیزیولوژیک و بیوپسی 
عضله که وجود عصب‌زدایی را نشان مي‌دهند» 117 SMA‏ را از 
سندرم‌های میوپاتیک افتراق می‌دهند. هیچ‌گونه gle‏ اصلی 
برای SMA‏ وجود ندارده هرچند داده‌های تجربی قابل توجههی 
که اخیراً به‌دست آمده‌انده حکایت از آن دارند که شاید بتواند ژن 
ای که وجود ندارد را بلافاصله پس از تولد و با استفاده از 
ویروس‌های آدنویی (مانند ۸۸۷9) و به‌صورت وربدی یا 
درون‌تکال, به نورون‌های حرکتی فرستاد. 


نوروپاتی حرکتی چند- کانونی همراه با بلوک هدایتی 
در این اختلال» عملکرد نورون حرکتسی تحتانی به‌صورت 
ناحیه‌ای و مسزمن, و به‌دلیسل وجود باوک‌های کانونی 
قابل‌ملاحظه در هدایت» مختل می‌شود. در بسیاری از موارده 
عیار آنتی‌بادی‌های تک- دودمانی و چند- دودمانی علیه 
گانگلیوزید GMI‏ در سرم افزایش می‌یابد؛ پژوهشگران این 
فرضیه را مطرح کرده‌اند که این آنتی‌بادی‌ها سبب میلین‌زدایی 
اتتخابی» کانونی» و گرهی در نورون‌هبای حرکتی 
می‌شوند. MMCB‏ معمولا با نشانه‌های قشری- نخاعی همراه 
نیست و برخلاف ALS‏ ممکن است پاسخ چشسمگیری به 
درمان‌هایی مانند شیمی‌درمانی یا ایمونوگلوبولین وریدی نشان 
دهد؛ بنابراین» در هنگام مرح کردن تشخیص ALS‏ وجود 
Lb Las MMCB‏ رد شود. 

سایر شکل‌های بیماری نورون حرکتی تحتانی 
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پژوهشگران در برخی خانواده‌های خاص, سندرم‌های دیگری را 
گزارش کرده‌اند که وجه مشخصه آنها عبارت است از اختلال 
عملکرد نورون > LS‏ تحتانی اتتخابی با الگوی شبیه به 
آشکار نیز وجود دارد. شکلی از ALS‏ وجود دارد که در دوران 
نوجوانی آغاز شده و سندرم فازیو- لونده نامیده می‌شود و عمدتاً 
عضلاتی را درگیر می‌سازد که توسط daly‏ مخزی عصب‌دهی 
می‌شوند. مولفه‌ای از اختلال عملکرد نورون Sm‏ تحتانی نیز 
در ove $l‏ آضمحلالی مانند بیماری ماچادو- جوزف 9 
اضمحلال‌های مشابه زیتونی- پل مفزی- مخجه‌ای دیده 
می‌شنود (فصل 0۰ 


برخی اختلالات نورون حرکنی فوقانی 
برگزیده 

اسکلروز جانبی اولیه 
تک‌گیر در اواسط تا اواخر دوران بزرگسالی ایجاد می‌شود. وجه 
مشخص بالینی PLS‏ عبارت است از ضعف اسپاستیک و 
big pty‏ اندام‌هاء که قبل یا بسد از دیس آرتری اسپاستیک و 
دیسفاژی رخ می‌دهد» و بر درگیری هم‌زمان مسیرهای قشری- 
نخاعی و قسری- بولبار حکایست دارد. فاسیکولاسیون, 
آمیسوتروفی؛ و تفییسرات حسی دیسده نمی‌شسوند؛ نه در 
الکترومیسوگرافی و تسه در بیوپسی از عضسله, شسواهدی از 
عصب‌زدایی مشاهده نمی‌گردد. در بررسی نوروپاتولوژیک» 
سلول‌های هرمی بزرگ به‌صورت انتخابی در شسکنج 
پیش‌مرکزی از بین می‌روند و اضمحلال رشته‌های قشری- 
نخاعی و قشری- بولبار دیده می‌شود. نورون‌های حرکتی 
محیطی و سایر سیستم‌های نورونی» سالم باقی می‌مانند. سیر 
PLS‏ متغیر است؛ آگرچه بقای طولانی‌مدت نیز گزارش شده 
است. ولی سیر آن می‌تواند به‌اندازة ALS‏ تهاجمی dg‏ 
به‌طوری که میزان بقا از هنگام آغاز بیماری تا هنگام مرگ» 
ختود ۲ auth Ju‏ کاس juga)‏ شوه اسان 4k)‏ 
اسکلروز متصدد Ly‏ سایر بیماری‌های میلین‌زدا مانند 
آدرنولکودیستروفی را ه‌عنوان تشخیص‌های دیگر مطرح می‌کند 
Lad)‏ 4۵۸). نوعی میلوپاتی دال بر وجود PLS‏ به‌ندرت و در 
عفونت ناشی از رتروویروسی بهنام ۲111,۷-1 (ویروس 
[نفوتروپیک شمارة ۱ سلول ۲ انسان) دیده می‌شود (فصل 
7 سیر بالینی و انجام تست‌های آزمایشگاهی, این 


این بیماری بسیار نادرء به‌صورت 


بیماری‌های احتمالی را از PLS‏ افتراق خواهد داد. 


پاراپلژی اسپاستیک خانوادگی ۳5۳ در JSS‏ خالس 
خوده معمولاً بهصورت نوعی صفت انوزومی منتقل می‌شود؛ 
اکثر مواردی که در دوران بزرگسالی آغاز می‌شوند. به‌صورت 
غالب به‌ارث می‌رسند. علایم بیماری معمولاً در ده سوم یا 
چهارم زندگی آغاز شده» و خود را به‌صورت ضعف اسپاستیک 
پیشرونده نشان می‌دهند که در بحش دیستال اندام‌های تحتانی 
آغاز می‌شوند؛ dimes‏ شکل‌هایی از بیماری نیز وجود دارند که 
در آنهاه سن آغاز بیماری به‌قدری پایین است که فلج مغزی نیز 
در زمرة تشخیص‌های افتراقی قرار می‌گیرد. FSP‏ معمولاً دارای 
بقای yor‏ طولانی است. شاید بدین دئیل که عملکرد تنفسی 
حفظ می‌شود. در آواخر سیر بیماری» ممکن است فوریت و 
بی‌اختیاری ادرار و گاهی بی‌اختیاری مدفوع دیده شود؛ عملکرد 
جنسی معمولاً حفظ می‌شود. 

در شکل‌های خالص FSP‏ ضعف اسپاستیک اندام تحتانی 
اغلب با اختلالاتی در ستون خلفی (حس ارتعاش و موقعیت) و 
مختل شدن عملکرد روده و مثانه همراه است, برخي اعضای 
خانواده نیز ممکن است دچار اسپاستیسیتة بدون علایم بالینی 
باشند. 

در نقطة «ple‏ به‌ویژه هنگامی که FSP‏ به‌صورت مغلوب 
به‌ارث می‌رسدء ممکن است شکل‌هایی پیچیده از این بیماری 
وجود داشته باشند که در Ladd‏ تغییر عملکرد سنون خلفی و 
قشری- نخاعی» با درگیری قابل‌ملاحظةٌ سایر نواحی دستگاه 
عصبی و از جمله آمیوتروفی» عقب‌ماندگی ذهنی» آتروفی چشم. 
و نوروپاتی حسی همراه است. 

در بررسی نوروپاتولوژیک در PSP‏ اضمحلال مسیرهای 
قشری- تخاعی دیده می‌شود که البته در ساقة مغزی تقریباً 
طبیعی به‌نظر می‌رسند ولی در ترازهای پایین‌تر نخاع» آتروفی 
فزاینده‌ای مشاهده می‌گردد؛ در «fae‏ تابلوی آسیب‌شتاختی 
همان آکسونوپاتی دیستال (موسوم به (Kdying-back»‏ در 
رشته‌های نورونی بلند در دستگاه عصبی مرکزی است. 

در هر دو شکل ارئی غالب و مغلوب FSP‏ اختلالاتی در 
جایگاه‌هایی متعدد دیده می‌شوند (جسدول ۵۲-۳). امروزه 
بیش از ۳۰ ژن FSP‏ شناسایی شده‌اند. ژنی که بیشترین نقش را 
در FSP‏ ارثی غالب a,b‏ /سپاستتین است که نوعی پروتتین 
دارای واکنش متقابل با میکروتوبول‌ها را رمزگردانی می‌کند. 


اسکلروز جانبی امیوتروفیک و plu‏ بیماری‌هاي نورون حرکتی 


(glace lows‏ دستگاه عصبی م رکزی 
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آ* شایع‌ترین شکل غالب که در دوران کودکی آغاز می‌شود» در اثر 


جهش‌هایی در ژ نآتلاستین رخ می‌دهد. پژوهشگران دریافتند 
که در اعضای یک خانواد؛ Mine‏ به FSP‏ ارئی غالب و با سن 
شروع متفیر نقصی در پروتئین زنجيرةً سنگین کینزین دیده 
می‌شود که در عملکرد حرکتی میکروتوبول‌ها نقش دارد. 

شکلی از FSP‏ وابسسته به 16 مقلسوب که در دوران 
شیرخوارگی آغاز می‌شوده در اثر جهش‌هایی در ژن مسئول 
تولید بروتئین پروتئولیپید میلین رخ می‌دهد. این خود مشالی 
است از تقییرات آللی چشمگیر» زیرا اکثر جهش‌های دیگری که 
در همین ژن رخ می‌دهنده سبب ایجاد PSP‏ نشده ASL‏ موجب 
ایجاد بیماری پلیزپوس- مرزباچر می‌شوند که نوعی اختلال 
گستردة میلین دستگاه عصبی مرکزی به‌شمار می‌رود. یک 
شکل مغلوب دیگر در اثر اختلالاتی در ژن پارپلزین ایجاد 
می‌گردد. پاراپلژین به متالوپروتتازهایی شباهت دارد که نقش 
مهمی را در عملکرد میتوکندری در مخمرها آیفا می‌کنند. 


در چندین پایگاه اینترنتی می‌توان ay‏ اطلاعات ارزشمندی دربارة 
ALS‏ دست wed‏ که از میان آنها می‌توان به پایگاه‌های 
اینترنتی انجمن دستروفی عضلانی {www.mdausa.org)‏ 
انجمن jo lS ast‏ جانبی آمیوتروفیک (www.alsa.org)‏ و 
قدراسیون جهاین نورولوژی و واحد عصبی- عضلانی در 
دانشگاه واشنگتن در سنت‌لوئیس (www.neuro.wustledu)‏ 
اشاره کرد. 


6۵ سببیماری‌های پریونی 


Stanley B. Prusiner, Bruce L. Miller 


1 سییر :ره ری لک ۲ سر یه‎ ee 


پریوز‌ها» پروتئین‌هایی هستند که صورت‌بندی متفاوتی را به‌خود 
گرفته و این صورت‌بندی, ماهیت خود- تکثیری پیدا می‌کند. 
برخی پریون‌ها سیب اضمحلال دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ 


می‌شوند. پژوهشگران زمانی معتقد Linge‏ که پربون‌ها سیب 


ایجاد گروهی از اختلالات نادر CNS‏ مانند بیماری کروتزفلد- 


جاکوب (CID)‏ می‌شوند. و امروزه به‌دلیل وجود شواهدی 
eg See‏ مضخص شده است که پریون‌ها نقش مهمی در 
بیماری‌های شایع‌تری مانند بیماری آلزایمر {AD)‏ و بیماری 
پارکینسون (PD)‏ را تیز برعهده دارند. با وجود آنکه CID‏ در اثر 
تجمع ۳۳۳۴ رخ می‌دهد» Jy‏ داده‌هایی فزاینده حکایست از آن 
دارند که پریون‌های AB‏ سیب ایجاد AD‏ شده» پریون‌های 
Lil‏ سینوکلئین سبب ایجاد PD‏ شده. و پریون‌های تائو سیب 
ایجاد دمانس‌های پیشانی- گیچگاهی (711آها) می‌شوند. ما در 
این فصل, بحت خود را به CID‏ محدود خواهیم کرد که Lagi‏ 
با دمانس سریعاً پیشرونده و نیز اختلالات حرکتی نظاهر 
می‌کند. این بیماری؛ به‌شدت پیشرونده بوده و میا ظرف 
مدت ٩‏ ماه پس از آغازه سبب مرگ می‌شود. اکثر بیماران مبتلا 
به CID‏ بین ۵۰ تا ۷۵ سال سن دارند؛ هرچند که حتی 
بيماراني با سن ۱۷ سال و ۸۳ سال نیز گزارش شده‌اند. 

CID‏ نوعی بیماری در گروهی از اختلالات است که در 
اثر پریون‌های متشکل از پروتئبن پریونی (PrP)‏ ایجاد می‌شوند. 
پریون‌های PrP‏ با اتصال ay‏ ایزوفرم سلولی طبیصی از پروتئین 
پریونی (۳:۳۴) و تحریک تبدیل ۳:۳۴ به ایزوفرم ایجادکنندة 
بیماری يا همان ۳:۳ تولید مشل می‌کنند. "۴:۳ غنی از 
lill gua be‏ بوده و دارای ساختمان بتای اندکی استه درحالی‌که 
دارای مارپیچ آلفای کمتری بوده و مقادیر فراوانی 
ساختمان بتا دارد (شکل (۵۳-۱). همین تبدیل ساختمان 
Ly ay Lill‏ در PrP‏ رویداد اصلی زمینه‌ای در این گروه از 
بیماری‌های پربونی است (جدول ۵۴۰-۱ 

از مطالعات انجام شده بر روی پریون‌هاء چهار مفهوم جدید 
حاصل شده است: (۱) پریون‌هاء تنها عوامل بیماریزای مسری 
هستند که فاقد اسید نو کلئیک می‌باشند؛ poled‏ عوامل عفونی 
Soo‏ دارای ژنوم‌هایی هستند که از RNA‏ یا DNA‏ تشکیل 
یافته و تولید نسل بعدی خود را هدایت می‌کنند. (۲) 
بیماری‌های پریونی می‌توانند به‌صورت اختلالات عفونی» 
ژنتیک» و تک‌گیر تظاهر کنند؛ هیچ گروه دیگری از بیماری‌های 
دارای یک cle‏ واحد نمی‌توانند با چنین طبف گسترده‌ای از 
تظاهرات بالینی joy‏ کنند. (۳) بیماری‌های پریونی» از تجسح 
Pre‏ ناشی می‌شوند. که صورت‌بندی آن کاملا با صورت‌بندی 
پیش‌ساز خود بعنی ۳:۳۴ متفاوت است. (۴) سویه‌های متفاوت 
از پریون‌هاء ویژگی‌های زیست‌شناختی متفاونی دارند که 
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A Recombinant PrP 


شکل \- ۴۵۲۶ ساختمان‌های پروتثین‌های پریونی. A‏ 
ساختمان (۳۲۳)۹۰-۲۳۱ توتر کیب (reo)‏ هامستر سوریه‌ای در 
NMR‏ احتم الا سباختمان شسکل مارپیچ آلفا از 
( ۲00۳۷۳۹۰-۲۳۱ پسه سباختیان PrP®‏ شباهت دارد. 
(۰-۲۳۱ 0۳۲۳/۹ از سطح درونی مشاهده شده درحالی که 
تصور می‌شود ۳:۳۳ به ۳۲۳۴ متصل می‌گردد. در تصویر: 
مارپیچ‌های آلفای A‏ (واحدهای ۱۴۴-۱۵۷). ظ (واحدهای 
Cog .)۱۷۳۲-۳‏ (واحدهای 4۲۰۰-۲۲۷ تشان داده شده‌اند. 
روبان‌های مسطح نشان‌دهنده رشته‌های chy‏ 51 (۱۳۹-۱۳۱) 
و 82 (۱۶۱-۱۶۳) هستند. 2 الگوی ساختمانی ۳۲۳۳ Baek‏ 
٩۰-۰‏ به‌صورت ساختار مارپیچ Ley‏ تبدیل شده است. 
درحالی که ماریپچ‌های 9B‏ " بایان COOH‏ به‌همان صورتی 
که در ۳۳۳ هستند. حفظ شده‌اند. 


به‌صورت اپی‌ژنتیک به ارث می‌رسند. به بیانی دیگر, ۳:۳۳ 
می‌تواند با انواع گوناگونی از صورت‌بندی‌های مختلف دیده شود 
که به‌نظر می‌رسد بسیاری از آنه؛ مشخص‌کنندة فنوتیپ‌های 
خاص بیماری باشند. 

هنوز مشخص نیست که چگونه صورت‌بندی خاصی از 
مولکول ۳:۳۳ در حین تکثیر پربون» در ۳۳۴ ایجاد می‌شود تا 
۳ نوظهور با همان صورت‌بندی تولید شود. به‌علاوه هنوز 
روشن نیست چه عواملی تعیین می‌کنند که یک مولکول ۳:۳۳ 
خاص, در چه بخشی از CNS‏ رسوب خواهد کرد. 


رد رو CS‏ تسه eA‏ 1 


شکل تک‌گیر 7 شانم‌تزین ST‏ تریمتی فر اسان hal‏ 
CJD‏ تک‌گیر {sCID)‏ حدود Ab‏ شرصل تمأمی موارد بیماری 
پریوتی PrP‏ انساتي را تشکیل داده, درحالی که بیماری‌های 
پربونی ارئی: ۱۰-۱۵ درصد کل موارد را تشسکیل می‌دهند 
(جدول 6۵۲۶-۲) CID‏ خانوادگی (48010 بیماری 


ذرة عفوبی بروتثبنه که فاقد اسید نوگائیک است. 
پرسون‌ها تماما از یروتشن‌هایی با ناخوردگی 
متناوب تشسکیل شده‌اند که تحت فرآیند Hage‏ 
تکثیری فرار مسی‌گبرتد. سویه‌های منضاوت از 
doug»‏ ویژگی‌های زیست‌شناختی منفاونی دارند 
که به‌صورت آبی‌زنتیک بهارت می‌رسن. 
بریون‌هاي PHP‏ سبب ایجاد ctl Sack‏ در گوسفند 
و بز silos‏ جنون گاوی, و ببساری‌های 
اشمحلال can‏ مننابه فر انسان مانشد بیماری 
کروتزفلد- جاکوب (CID)‏ می‌شوند. 

ایزوفرم ایجادکنندة بیماری از پرونشن بربونی. ان 
پروتئین» Las‏ ماکرومولکول Jobe‏ شناسایی در 
فرآورده‌های خالص تهیه سده از برونیش‌های 
gl Seal‏ است. 

ایزوفرم سلولی از بروتئین بربونی. "۳ پبتن‌ساز 
۳ است. 

قطعه‌ای است از ۳:۳۳ که بهدلیل قطع شدن 
پایانة NH2-‏ در pl‏ هضم محدود ناشی از پرونشیناز 
soul K‏ می‌شود. 27-30 PrP‏ خاصبیت 


پریون 


Pre* 


۳۳ 


PrP 27-30 


عفونت‌زایی بریسونی را حفظ کسرده و پس از 
پلیمریزه شدن؛ به آمیلونید تبدیل مي‌شود. 

زن PrP‏ واقع بر روی کروموروم شمارة ۲۰ انسان. 
نحمعی است از بربون‌ها که عمدتاً از مولکول‌های 
PrP 27-30‏ تشسکیل Lisl‏ استه و به‌دنبال 
استخراج ۴۱۳۴ در اثر دنوجنت و بروتتولیز محدود 
آن حاصل مي‌شود. به‌لحاظ ساختم‌انی و بافتی- 
شیمیایی» از بسیاری از آمپلوئبدها غیرقابل اقنراق 
است. 

آمیلوئید حاوی PP‏ در مغز اسان با حبوان مستلا 
به بیماری پربونی؛ اغلب به‌صورت پلاک‌هایی 
تجمع مي‌باید. 


PRNP 
بربونيی‎ de 


PrP آمیلوئید‎ 


گرشتمان- استراوسلر- شینکر (GSS)‏ و بی‌خوابی خانولدگی 
کشنده Sam (FFI)‏ بیماری‌های پریونی با توارث غالب هستند 
که در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن PEP‏ ایجاد می‌شوند. 

آگرچه بیماری‌های پریونی PrP‏ کمتر از ۱ درصد کل موارد 
را تشکیل داده و به‌نظر نمی‌رسد که عفونت» نقش مهمی را در 
سیر طبیعی این بیماری‌ها آیفا کند. ولی قابلیت سرایت پریون‌هاء 


بیمازری‌ضای پریوی 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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سازوکار بیماربزایی 


بیماری میزبان 

انسان 

کورو افراد قببلة Fore‏ عفونت از طریق آدع‌خواری آثینی 

iCID‏ انسان عقونت از طریق پیوندهای سخت‌نامه» ]01 آلوده به بربون؛ و غیره 
تن انسان عفونت از dusk‏ بربون‌های گاوی 

1112 اسان حپش‌های ردة زابا در PRNP‏ 

PRNP انسان جهش‌های رده زایا در‎ GSS 

(M129 .D178N) PRNP اسان جهش‌های ردة زابا در‎ FFI 
؟‎ PrP به‎ PrP® انسان چهش بیکری با تبدیل خودبه‌خود‎ sCID 
انسان جهش بیکری با نبدیل خودیه‌خود ۳ به ۳و۳ ؟‎ SFI 
حیوان‎ 

اسکرایی گوسفنده بز عفونت در گوسفندان حساس به لحاظ ژنتیک 

BSE‏ کاو عفونت با MBM‏ آلوده به بربون 

Siow TME‏ عفونت با بربون‌های گوسفند با گاو 

CwD‏ آهوی گوش‌بلند. گوزن الک ناستاخته 

FSE‏ گربه عفونت با گوشت گاو آلوده به بربون 

انسفالوباتی آنگولایی عجیب ‏ کودوی بزرگ, WE‏ یا اوربکس عقونت با MBM‏ آلوده به بربون 


علایم/ختصاری: BSE.‏ انسفالویتی اسفنجی - شکل گاوی؛ CID‏ بیماری کروتزفلد- چاکوب؛ CWD‏ بیمری تحلیلرفتگی مزمن؛ CID‏ بیماری کروتزفد- 
جاکوب خانوادگی؛ FRI‏ بی‌خوابی خائوادگی کشنده؛ PSE‏ انسفالوپاتی اسقنجی- شکل گربه؛ GSS‏ بیماری گرشتمان- استراوسلر- شینکر؛ GH‏ هورمون رشد 
انسانی؛ dCID‏ بیماری کروتزفلل جاکوب درمان‌زاد؛ MBM‏ غنای حاوی گوشت و استخوان؛ SCID‏ بیماری کروتزقلد- جائوب تک‌گیر؛ GFT‏ بی‌خوابی کشندة 
تک‌گیر؛ TME‏ انسفالوباتی مینک مسری؛ 610" واریانت بیماری کروتزفلا- جاکوب. 


کورو در افراد 4.3 Fore‏ در ALS‏ 095 در اثر خوردن مغز بستگان 
درگذشته در طی مراسم آدم‌خواری آثیتی ایجاد شده باشد. با 
متوقف شدن مراسم آدم‌خواری آئینی در اواخر Ana‏ ۱۹۵۰ کورو 
نیز تقریباً ریشه‌کن شده است. البته به‌استنتای چند بیمار که 
Las‏ با دوره‌های نهفتٌ پیش از ۴۰ سال مشاهده شده‌اند. به‌نظر 
می‌رسد CID‏ درمان‌زاد (CID)‏ در اثر quilt‏ تصلافی پریون‌ها 
به بیماران رخ می‌دهد. (vCID) CID cub lg‏ در توجوانان و 
جوانان اروپایی, در آثر تماس با گوشت آلودة گاوهای مبتلا به 
انسفالوپاتی اسفنجی- شکل گاوی (BSE)‏ ایجاد می‌شود. اگرچه 
هنوز هم گهگاه مواردی از CID‏ درمان‌زاد رخ می‌دهد» ولی 
میزان شیوع این شکل از CID‏ هم‌اکنون و به‌دلیل اقدامات 
بهداشتی عمومی که در جهت پیشگیری از گسترش پریون‌های 
PrP‏ انحام می‌شوند» ره به کاهش است. 


شش بیماری حیواتی» در yl‏ پریون‌ها ایحاد می‌شوند 


(جدول (LOY‏ اسکراپی در گوسفند و بزه بیماری پریونی 
سرنمون قلمداد می‌شود. پژوهشگران معتقدند انسفالوپاتی 
BSE «Size‏ انسفالوپاتی اسفتجی- شکل گربه, و انسفالوپاتی 
آنگولایی عجیب. همگی به‌دنبال مصرف مواد غذایی آلوده به 
پریون ایجاد شده باشند. اپیدمی BSE‏ در بریتانیا و در اواخر dao‏ 
۰ ظهور کرد و مشخص شد که در اشر آدم‌خواری صنعتی 
ایجاد می‌شود. هنوز مشخص نیست که BSE Uf‏ به‌صورت یک 
مورد تک‌گیر از BSE‏ آغاز شده است يا از اسکراپی در گوسفند 
شروع شد. خاستگاه بیماری تحلیلرفتگی مزمن (CWD)‏ که 
نوعی بیماری پریونی بومی در آهو و گوزن الک در برخی نواحی 
از آمریکای شمالی به‌شمار می‌روده نامشسخص است. برخلاف 
plo‏ بیماری‌های پریونی, CWD‏ به‌شدت مسری است. مدفوع 
سرویدهای آلوده و بدون علامت» حاوی پریون‌هایی است که 
احتمالاً مسئول انتشار CWD‏ هستند. 
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اپیسیولوژی 

Lagi SCID در سرتاسر جهان یافت می‌شود. میزان بروز‎ CID 
مورد از‎ ۱ WU یک مورد در هر یک میلیون نفر جمعیت بوده و‎ 
sCID هر ۱۰۰۰۰ مور مرگ ,| سیب می‌شود. از آتجایی که‎ 
می‌رود میزان بروز آن با ایجاد طبقات مسن‌تری از جمعیت و‎ 
گسترش پابد.‎ Cal گسترش کشورهای درحال توسعه به‌طور‎ 
گزارش‎ CID اگرچه نواحی خاص جغرافیایی پرشماری برای‎ 
شده است» ولی مشخص شده که هر یک از آنها با جهشی در‎ 
هم‌راه هستند. تلاش پژوهشگران برای شناسایی‎ PrP ژن‎ 
مواجهة مشترک با نوعی عامل مسبب خاص هم در موارد‎ 
تک‌گیر و هم در موارد خانوادگی» با شکست مواجه شده است.‎ 
در مطالعات اپیدمیولوژیک به‌اثبات نرسیده است که خوردن‎ 
گوشت بز یا گوسفند آلوده به اسکراپی سبب ایجاد 011 در‎ 
انسان می‌شوده هرچند که حدس و گمان‌هایی دربار؛ این روش‎ 
بالقوة تلقیح همچنان مطرح می‌گردد. یک نکتة بسیار جالب,‎ 
می‌شوند زیرا پژوهشگران‎ CID شکارچیان آهو است که دچار‎ 
درصد از آهوان کشته‎ ٩۰ نشان داده‌اند که در برخی از گله‌هاء تا‎ 
هستند. هنوز مشخص نیست که‎ CWD شده جاوی پریون‌های‎ 
یا گوزن الک به گاو و گوسفند منتقل‎ gal پیماری پریونی در‎ bl 
شده یا مستقیماً به انسان منتقل شده است. مطالعات انجام‎ 
گرفته بر روی جوندگان نشان داده‌اند که عفونت دهانی با‎ 
پریون‌ها می‌تواند رخ دهد. ولی این فرآیند در مقایسه با تلقیح‎ 
درون‌مغزی از کارایی بسیار پایینی برخوردار است.‎ 


روند بیماریزایی 

بیماری‌های پریونی انسان؛ در ابتدا تحت عنوان اختلالات 
اضمحلال عصبی با علت ناشناخته تقسیم‌بندی می‌شدند» زبرا 
تفییرات آسیب‌شناختی به دستگاه عصبی مرکزی محدود بودند. 
با انتقال کورو و CID‏ به میمون» پژوهشگران به‌تدریج این 
پیماری‌ها را به‌عنوان بیماری‌های عفونی دستگاه عصبی مرکزی 
قلمداد کردند که در اثر ویروس‌های آهسته ایجاد مي‌شوند. با 
وجود آنکه ماهیت خانوادگی زیرمجموعه‌ای از مسوارد LID‏ 
WIS‏ توصیف شده بودء ولی اهمیت این یافته با CID flac‏ به 
حیوانات» بیش از پیش زیر سوّال رفت. در نهایست و با کشف 
چهش‌هایی در ژن Gul PRNP‏ بیماران معنای ICID‏ نیز 
مشخص گردید. مفهوم پریون» شرح می‌دهد که یک ییماری 


چگونه می‌تواند ب‌عنوان نوعی بیماری آرنی تظاهر کرده و در 
عین حال نوعی بیماری عشونی باشد. به‌علاوه شاه‌علامت 
تمأمی بیماری‌های پریونی» اعم از تک‌گیره با توارث غالب, یا 
اکتسایی در اثر عقونت» این است که در تمامی آنهاء متابولیسم 
PrP‏ نچار انجراف شده است. 

ویژگی عمده‌ای که پریون‌ها را از ویروس‌ها افتراق می‌دهد. 
ابسن یافته است که هر دو ایزوف رم PrP‏ توسط یک ژن 
کروموزومی رمزگرداتی می‌شوند. در انسان» ژن PEP‏ بهنام 
۶ شناخته شده و بر روی بازوی کوتاه کروموزوم ۲۰ قرار 
دارد. پروتئولیز محدود ۲۳ سیب تولید مولکولی کوچک‌تر و 
مقاوم به پروتتاز متشکل از حدود ۱۳۲ اسید آمینه می‌شود که 
PrP 27-30‏ نام دارد؛ ۲۲۳ تحت شرایطی مشابه» SULS‏ 
هیدرولیز می‌شود (شکل ۲-ع4۵۲). در صورت وجود دترجنته 
PrP 27-0‏ پلیمریزه شده و به آمیلوئید تبدیل می‌گردد. 
میله‌های پریونی که دراثر پروتئولیز محدود و استخراج توسط 
دترجتت حاصل می‌شوند را نمی‌توان از رشته‌هایی افتراتق داد که 
با تجمع در کنار یکدیگر, سب تولید پلاک‌های آمیلوئید PrP‏ 
در دستگاه عصبی مرکزی می‌شوند. هم میله‌ها و هم رشته‌های 
آمیلوئید PrP‏ که در بافت jae‏ یافت می‌شوند, پس از رنگ‌آمیزی 
با رنگیزه قرمز کنگوء پراکنش 93 415 طلایی مایل به سبز و 
ساختمان فراساختاری یکسان را نشان می‌دهند. 


شکل ۴۵۲۰۲ 
میله‌ای PrP‏ هامستر سوریه‌ای. که شامل ۲۵۴۳ اسید آمینه 
است. پس از فر آور ی پایانه‌های ۲( و COOH‏ هم PrP‏ و 


ایزوفرم‌های پسروتئین پريوني. نمودار 


هم ۳:۳۳ شامل ۲۰٩‏ واحد اسید آمینه هستند. پس از 
پروتئولیز محدود. پایانة م۷3" از ۳۲۳۳ قطع شده و 27-30 PrP‏ 
تشکیل می‌گردد که از حدود ۱۴۲ اسید آمینه تشکیل یافته 
است. GPT‏ جایگاه اتصال لنگر گلیکوزیل فسفاتیدیل اینوزیتول؛ 
5S‏ پیوند دی‌سولفیدی؛ CHO‏ قندهاي متصل به N‏ 
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.a‏ موش ([۲2)001102 نوعی ژن PrP‏ موشی- انسانی آمیزه‌ای را بیان می‌کند. 


FeV GIP) 


a Sie‏ فتوتیپ بالینی- آسیب‌شناختی, بسته به صورت‌بندی ۳۰ و نیز نتایج انتقال پریون‌های انسانی از بیماران مبتلا به FFT‏ به موش تراژنی Geel‏ می‌شود. 
py Me‏ اختصماری: ACID‏ بیماری کروتزفلد- جاکوب خانولدگی؛ FFL‏ بی‌خوابی خانوادگی کشنده؛ SEM‏ خطای استاندرد مپانگین. 


سویه‌های پریونی سویه‌های مختلف پریون‌ها 
ویژگی‌های زیست‌شناختی متفاوتی را بروز می‌دهند که 
به‌صورت اپی‌ژنتیک به‌ارث می‌رسند. وجود سویه‌های پریسونی» 
این پرسش را مطرح کرد که اطلاعات زیست‌شناختی قابل 
توارث» چگونه می‌تواند از طریق مولکولی به‌غیر از اسید 
نوکلتیک» منتقل شود. سویه‌های گوناگون پربون‌هاه برحسب 
زمان‌های آنکوباسیون = و نحوة توزیع واکوتلاسیون 
نورونی» تعیین شده‌اند. متعاقباً پژوهشگران دریافتند که الگوهای 
رسوب ۳۲۳ با نحوة واکوتلاسیون مرتبط بوده» و این الگوها 
نیز برای تعیین سویه‌های پریونی مورد استفاده قرار گرفتند. 
lis‏ دو بیماری پریونی انسانی ارثی مختلف به موش‌هایی 
که نوعی تراژن PrP‏ آمیزه‌ای انسانی- موشی را بیان ALS oe‏ 
مدرکی است متقاعدکننده که نشان می‌دهد اطلاعات مختص 
به سویه, در ساختمان Lb‏ ۳۳۳۳ منتقل می‌گردد. در FFI‏ 
قطه‌ای از PEP‏ که پس از دگلیکوزیلاسیون» نسبت به پروتتاز 
مقاوم اس دارای جرم مولکولی ۱٩‏ کیلودالتون بوده» درحالی که 
در 1010 و اکشر بیماری‌های پریونی SSF‏ دارای Pre‏ 
مولکولی ۲۱ کیلودالتسون می‌باشد (جدول 4۵۲۰-۲). 
پژوهشگران نشان داده‌اند که اين تفاوت در جرم مولکولی ناشی 
از متفاوت بودن محل تقسیم پروتئولیتیک در پایانه‌های NHp‏ 
دو مولکول ۳:۳ در انسان است که خود بیانگر متفاوت بودن 
ساختمان‌های الثية آنها می‌باشد. الینه وجود این 


صورت‌بندی‌های متمایز: غیرمتتظره هم نبوده زیرا توالی‌های 
اسید آمیته‌ای daPrP‏ متفاوت هستند. 

عصاره‌های به‌دست آمده از مفز بیماران مبتلا به FFI‏ 
سبب انتقال بیماری به موش‌های بیان‌کنن ده تراژن PEP‏ 
انسانی- موشی آمیزه‌ای و نیز تشکیل ۳:۳۳ با جرم مولکولی 
٩‏ کیلودالتون شده درحالی که عصاره‌های به‌دست آمده از jie‏ 
بیماران مبتلا به 10180 و SCID‏ سبب تشکیل ۳:۳ با جرم 
مولکولی ۲۱ کبلودالتون در موش‌هایی شده بود که همان تراژن 
را بیان می‌کردند. در نسل دوم نیز همین تفاوت‌ها حفظ شدند. 
که نشان می‌دهد PrP‏ آمیزه‌ای بسته به اندازة قطعات مقاوم 
به پروتتازه می‌تواند با دو صورت‌بندی متفاوت وجود داشته باشد 
(حتی با وجود آنکه توالی اسید آمینه‌ای ۳۳*۴ ابت foul‏ 

پس از شناسایی بیماران مبتلا به بی‌خوابی کشندة تک‌گیر 
(SFI)‏ اين تحلیل نیز گسترش یافت. اگرچه این بیماران حامل 
جهش زن PRNP‏ نیستنده ولسی نوعی فنوتیسپ بالینی و 
آسیب‌شناختی را نشان مي‌دادند که از فنوتیپ بیماران مبتلا به 
FFI‏ قابل افتراق نبود. به‌علاوه ۲۳۳۳ با جرم مولکولی ۱٩‏ 
کیلودالتون نیز در مفز آنان یافت edd‏ و در هنگام انتقال بیماری 
پریونی به موش‌های بیان BAUS‏ تراژن انسانی- موشی آمیزه‌ای 
نیز ۳۲۳۴ با جرم مولکولی ۱٩‏ کیلودالتون یافت شد. این بافته‌ها 
نشان می‌دهند که فنوتیپ بیماری را صورت‌بندی ۲:۳۳ تعیین 
می‌کند و نه توالی اسید ized‏ ۳۲۳۳ به‌عنوان الگویی برای 
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تبدیل ۳۲۳۴ به :۳ نوظهور عمل می‌کند. در هنگام انتقال 
پریون‌ها به موش‌های بیان کنندة تراژن PrP‏ هامستری- موشی 
آمیزه‌ای, تغییر در صورت‌بندی ۳۳۳۳ با ظهور dager‏ جدیدی از 
پریون‌ها همراه بود. 

پژوهشگران با استفاده از PrP‏ نوترکیب (recPrP)‏ تولید 
شده در dacs Sl‏ سویه‌های جدید پرشماری از پریون‌ها را 
تولید کردند؛ آنان 260۳۳ را از طریق پلیمریزه کردن: به 
رشته‌های نازک آمیلوئید تبدیل کرده و به موش‌های نراژنی 
le‏ کنندة سطوح بالایی از "۳۲۳ موش وحشی تلقیح نمودند؛ 
حدود ۵۰۰ روز یعد. آين موش‌ها به‌دلیل ابتلا به بیماری پریونی 
مُردند. طول مدت انکوباسیون «پریون‌های صناعی» در مصوش» 
به شرایط مورد استفاده برای پلیمریزاسیون رشته‌های نازک 
آمیلوئید بستگی داشت. آمیلوئیدهای کاملاً پایداره سبب تولید 
پریون‌هایی با طول مدت انکوباسیون بلشد شده بودند؛ 
آمیلوئیدهای کم‌پایدار نیز سبب تولید پریون‌هایی با طول مدت 
انکوباسیون کوناه شده بودند. آمپلوئیدهای دارای پایداری 
متوسط نیز موجب تولید بریون‌هایی با پایداری متوسط و طول 
مدت انکویاسیون متوسط شدند. این یافته‌هاء با تتایج مطالعات 
قبلی که نشان می‌دادند ae Job‏ انکویاسیون پریون‌های 
طبیعی و صناعی دارای رابطة مستقیمی با میزان پایداری پریون 
است» مطابقت دارند. 


سسد گونه‌ای مطالسات اتجام شده بر روی نقش 
ساختمان‌های اولیه و الثية PrP‏ در انتفشال بیماری پریونی» 
دیدگاه‌های نوینی را نسیت به روند بیماریزایی در این بیماری‌ها 
ایجاد کرده است. توالی اسید آمینه‌ای PrP‏ گونة پربون مربوطه 
را رمزگردانی می‌کند» و این پریون نیز توالی ۳:۳ خود را از 
آخرین پستانداری اقتباس می‌کند که از بدن آن منتقمل شده 
است. با وجود آنکه ساختمان PrP Ads!‏ احتمالاً مهم‌ترین عامل 
یا حتی تنها عامل تعیینکنندة ساختمان ASE‏ ۳ است» ولی 
به‌نظر می‌رسد که ۲۳۳ به‌عنوان الگوبی برای تعیین ساختمان 
Ault‏ مولکول‌های ۲0۳ نوظهور و در هنگام تشکیل آنها از 
۳ عمل می‌کند. ب‌نظر می‌رسد تنوع پریونی نیز بهتوبة خود, 
در قالب صورت‌بندی ۳:۳۷ منتقل شود و لذا به‌نظر می‌رسد 
سوبه‌های پریوتی بیانگر عوامل متفاوت BAUS cyst‏ صورت‌بندی 
۴ باشند. 

به‌طور کلی» انتقال بیماری پربونی ۳۲۳ از یک گونه به 


گونة دیگرء ناکارآمد است؛ زیرا YI‏ تمامی بیمارانی که تلقیح vo‏ 


درون‌مغزی برای‌شان انجام می‌گیرد. دچار بیماری نمی‌شوند و 
Lat‏ آهایی که بیمار می‌شوند نیز تنها پس از سپری شدن مدت 
زمان انکوباسیون طولاتی به بیماری مبتلا می‌شوند که می‌تواند 
تقریباًمعادل طول عمر طبیعی حیوان مورد نظر باشد. این هسد 
گونه‌ای» موجود در برابر نتقال بیماری» رابطة مستقیمی با 
میزان شباهتی دارد که بین توالی‌های اسید آمینه‌ای ۳:۳۴ در 
میزبان تلقیح شده و ۳:۳۳ موجود در تلقیحٌ پریونی دیده 
می‌شود. آهمیت شباهت توالی بین PrP‏ اهداکننده و میزیان» 
حکایت از آن دارد که در طی فرآیند تبدیل پریونی» ۳:۳ 
مستقیماً ۳2۳۳۴ تعامل می‌کند. 


بیماری‌های پریونی FES PrP‏ و ارئي__ 
چندین فرضية محتلف می‌توانند آغاز بیماری پریونی تک‌گیر را 
شرح دهند: (۱) cule‏ آن می‌تواند نوعی جهش پیکری بوده و نذا 
مسیری مشابه پا مسیر جهش‌های ردة زایا در بیماری آرشی را 
دنبال کند. در این صورت PrP™‏ جهش‌یافته بایدبتواند PrP®‏ 
وحشی را هدف قرار دهد. که البته این فرآیند برای برخی 
جهش‌ها ممکن بوده ولی برای برخی دیگر کمتر محتمل است. 
(۲) سد انرژی فعال‌سازی موجود که ۳۳۳۴ وحشی را از ۳:۳۴ 
جدا می‌کنده ممکن است در مواردی نادر و در هنگام بررسی 
بافتار جمعیتی, ناکارآمد باشد. اکثر افراد جمعیت, مصون 
می‌مانند. درحالی که ممکن است بیماری در سالمندان و با میزان 
بروز تقریبی ۱ در ۱ میلیون تظاهر کند. (۳) ۳:۳۳ ممکن است 
در سطوحی پایین در برخی از سلول‌های طبیعی وجود داشته» و 
در آنها عملکردی مهم ولی تاکتون ناشناخته را برعهده داشته 
باشد. فرض بر آن است که سطح ۳۳۳ در اين نوع dp Jobe‏ 
به‌فدری ously‏ است که با عیارسنجی‌های زیستی متداول قابل 
gl tls‏ ثم باشسد فر برخی Salata OY Ls‏ یر یافش 
سازوکارهای سلولی برای پاکسازی ۳:۳ ممکن است مختل 
od‏ و در این صورت ممکن است سرعت تشکیل PrP™‏ 
به‌تدریج از توانایی سلول برای پاکسازی آن فراتر رود. سومین 
سازوکار احتمالی» توجه پژوهشگران را به خود جلب کرده است» 
زیرا Riley‏ آن است که ۳:۳۳ صرفاً یک پروتئین بدتلخورده 
نیست (چنانکه در سازوکارهای Jal‏ و دوم فرض می‌شود)» بلکه 
مولکولی با تاخوردگی متفاوتی است که دارای عملکرد می‌باشد. 
به‌علاوه همان‌طور که پیش از این نیز ذکر شدء انواع گوناگوتی 
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ey‏ از حالات صورت‌بندی که ۳۲۳ می‌تواند به‌خود بگیرد» این 


احتمال را افزایش می‌دهد که Ly PEP‏ نوعی پروتئین شیه- 
پریون دیگر ممکن است بتواند در فرآیندی ماننهد حافظة 
کوتاه‌مدت (که در آن, ذخیره‌سازی اطلاعات در غیاب ساخت 
پروتئین جدید انجام می‌گیرد) نقش داشته باشد. 

پژوهشگران دریافته‌اند که بیش از ۴۰ جهش مختلف که 
سبب جایگزینی‌های غیرمحافظه کارانه در ژن PRNP‏ انسان 
می‌شوند, با بیماری‌های پریونی ارشی انسانی مسرتیط هستند. 
جهش‌های بدمعنی و بسط ناحية تکرار هشت- پپتیدی این ژن» 
مستول ایجاد شکل‌های خانوادگی از بیماری پریونی هستند. By‏ 
جهش مختلف در ژن PRNP‏ از نظر ژنتیکی با بیماری پریونی 
ارثی مرتبط هستند. 

اگرچه فنوتیپ ممکن است در داخل خانواده‌ها بسیار متفیر 
باشند, ولی برخی فنوتیپ‌های خاص, به برخی جهش‌های 
خاص همراه هستند. نوعی قنوتیپ بالینی غیرقابل افتراق از 
sCID‏ تیبیک» معمولا به‌دتبال جایگزینی‌هایی در کدون‌های 
ee AAP NAY‏ دای ۲۱و ۲۳۲ دیس ده ممی‌شسود. 
جایگزینی‌هایی در کدون‌های ۸۱۰۲ ۱۰۵ ۱۱۷ AMA‏ و ۲۱۷ با 
واريانت 35 از بیماری پریونی همراه هستند. توالی PrP‏ 
انسانی طبیعی شامل پنج تکرار از نوعی توالی هشت اسید 
آمینه‌ای است. الحاق‌هایی مشتمل بر ۲ تا ٩‏ تکرار هشت‌تایی 
اضافه» در اغلب مولرد سیب ایجاد فنوتیپ‌های متفیری می‌شوند 
که از یک بیماری غیرقابل افتراق از SCID‏ تا نوعی بیماری 
ایجادکنندة دمانس و با پیشرفت آهسته با Job‏ مدت چندین 
سال تا نوعی بیماری مشابه با AD‏ که در سنین پایین شروع 
می‌شود متفاوت‌اند. وقوع جهش در کدون ۱۷۸ که سبب 
جایگزین شدن آسپاراژین به‌جای آسپارتیک اسید می‌شود. 
چنانچه به‌رمزگردانی یک متیونین در واحد پلی‌مرفیک ۱۲۹ واقع 
بر روی همان آلل منجر گردده سبب ایجاد FFT‏ خواهد شد. اگر 
جهش 1787 به‌همراه رمزگردانی شدن یک والین در جایگاه 
۹ از همان آلل رخ دهد بیماری CID‏ تیپیک دیده می‌شود. 
پلیمورفیسم‌های ژن PRNP‏ انسانی 
پلی‌مورقیسم‌هاء بر استعداد ابتلا به شکل‌های تک‌گیر؛ ارشی» و 
عفونی از بیماری پریونی تأثیر می‌گذارند. پلی‌مورفیسم متیونین/ 
والین در جایگاه AVA‏ نهتنها سن آغاز برخی بیماری‌های پریونی 
ارثی را تعیین می‌کند. بلکه می‌تواند فنوتیپ بالینی مربوطه را نیز 


یماری‌های پربوني PAP‏ عفونی 


تعیین نماید. این یافته که هُموزیگوزیته در کدون AVY‏ زمینه‌ساز 
Mal‏ به SCID‏ استه تأييدکنندة الگویی از تولید پریون است که 
ay‏ نفع وجود تعاملات PrP‏ میان پروتئین‌های هُمولوگ می‌باشد. 

جایگزینی در واحد بازی لیزین در ol Sule‏ ۲۱۸ در PrP‏ 
موش» سبب مهار همانندسازی پریون (بدون حالت غالب) در 
موش‌های تراژنی شده است. همین لیزین در جایگاه ۲۱۹ در 
PrP‏ انسان نیز در ۱۲ درصد از جمعیت ژاپن یافت شده است و 
به‌نظر می‌رسن اين گروه از افراده نسبت به بیماری پریونی مقاوم 
باشند. مهار همانندسازی پریون (بدون حالت غالب) در 
جایگزینی واحد بازی آرژینین در جایگاه ۱۷۱ نیز مشاهده شد؛ 
گوسفندان دارای آرژینین» نسبت به پریون‌های اسکراپی مقاوم 
بوده, ولی نسبت به پریون‌های BSE‏ که به‌صورت درون‌مفزی 
تلقیح شده بودند. حساس بودند. 


به‌نظر می‌رسد انتقال تصادفی CID‏ به انسان در اثر پیوند قرنیه. 
اشت الکترودهای BEG‏ آلوده و اعمال جراحی رخ داده باشد. 
45,5 اهداکنندگانی که به CID‏ تشسخیص داده نشده مبتلا 
بودند» ay‏ افراد دریافت‌کنندة ظاهراً سالمی پیوند شده‌اند که پس 
از سپری شدن مدت انکوباسیون‌های متفاوت, دچار CID‏ 
گردیدند. همان الکترودهای اتتای که به‌درستی ضدعفوني 
تشده و سبب ایجاد CID‏ در دو جوان Mine‏ به صرع pale‏ شده 
بودند. پس از گذشت ۱۸ ماه از کاشت آزمایشی آنها در بدن یک 
شمپانزه موجب ایجاد CID‏ در این حیوان شدند. 
اعمال چراحی نیز ممکن است سبب تلقیح تصادفی 
پریون‌ها در بدن بیماران شده باشند, که علت آن می‌تواند آلوده 
شدن لوازم جراحی در اتاق عمل به‌دنیال اتجام عمل جراحی بر 
روی یک بیمار میتلا به CID‏ بوده باشد. اگرچه اپیدمیولوژی 
این مطالعات» کاملا به‌نفع وجود رابطة علت و معلول است» ولی 
هیچ‌گونه مدرکی برای اثبات چتین رویدادی در دست نیست. 


پیوند سخت‌شامه بیش از ۱۶۰ مورد CID‏ متعاقب انجام 
Mow‏ سخت‌شامه ثبت شده است. به‌نظر می‌رسد که تمامی این 
پیوندها از یک شرکت سازندة واحد تهیه شده‌اند که اقدامات 
آماده‌سازی آن برای غیرفعال‌کردن پریون‌های انسانی ناکافی 
بوده است. یک مورد CID‏ نیز پس از ترمیم پارگی پردة صماخ 
با استفاده از Gow‏ پریکارد رخ داده استه 
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حکایت از آن داشتند که VCID‏ و BSE‏ ممکن است از یی OY‏ 


هورسون رشد انسانی و درسان با گنادوتروپین 
هیپوفیز انتقال پریون‌های 015 از فرآورده‌های هورسون 
رشد انساتی (RGH)‏ آلودُ مشتق از هیپوفیز انسان‌هاء علت 
ایجاد اختلالات مخچه‌ای مهلک همراه با دمانس در بیش از 
۰ بیمار ۱۰ تا ۴۱ ساله بوده است. این بیماران, هر ۲-۴ روز 
joy,‏ و بهمدذت ۴-۲ سال» hGH‏ تزریقی دریافت م ی کردند. 
آگر فرض را بر آن بگذاريم که این بیماران به‌دلیل Seay‏ 
فرآورده‌های hGH‏ آلوده یه ORR‏ دچار CID‏ شده‌اند. دور 
انکوباسیون احتمالی GF cm‏ ۲۰ سال متغیر است. آمروزه gas‏ 
37 نوتر کیب با هدف‌های درمانی مورد استفاده قرار می‌گیرد 
تا دیگر آلودگی احتمالی با پریون‌ها Abe‏ نگرانی نباشد. در زنانی 
که گنادوتروپین هیپوفیز انسانی دریافت می‌کرده‌اند. چهار سورد 
CID‏ رخ داده است. 


واریادت CID‏ 
محدود یودن VOID‏ به برخی نواحی خاص جغرافی‌ایی و 
زمان‌بندی col‏ این احتمال را مطرح کرد که پریون‌های BSE‏ 
از طریق مصرف گوشت گاو آلوده به انسان منتقل شده باشند. 
بیش از ۱۹۰ مورد VCID‏ رخ داده است. که بیش از ٩۰‏ درصد 
از آنها در بریتانیا بوده است. VCID‏ در افرادی نیز گزارش شده 
است که در کشورهای فرانسه» ایراند, ایتلیا. هلند» پرتقال, 
اسپانیاء عریستان سعودی, ایالات متحده, کانادا و old‏ زندگی 
می‌کنند یا از اين کشورها مهاجرت کرده‌اند. 

کاهش پيوستة تعداد موارد ۷6 در طول ده گذشته 
حکایت از آن دارد که اپیدمی بیماری پریونی در اروبا (و مشابه 
azul‏ در مورد BSE‏ و کورو مشاهده شده است) رخ نخواهد داد. 
آنچه مسلم است» گوشت آلوده به پریون نباید وارد منابع غذایی 
انسان شود. 

متقاعد کنن ده‌ترین شواهد دال بر آنکه ۲۵1۳ در اثر 
پریون‌های BSE‏ ایجاد می‌شود. از آزمایشاتی بسر روی 
موش‌هایی حاصل شدند که PIP gil‏ کاوی را بیان میکردند. 
هم پربون‌های BSE‏ و هم پریون‌های 70/10 به‌نحوی 
اثربخش و با دوره‌های انکوباسیون مشابه. به ceil‏ موش‌های 
تراژنی انتقال یافتند. برخلاف پریون‌های SCID‏ پریون‌های 
VOID‏ قادر تبودتد پیماری را به‌نحوی اثربخش به موش‌هایی 
Ja‏ دهند که تراژن PrP‏ انسانی- موشی آمیزه‌ای را بیان 
می‌کردند. نتایج مطالعات قبلی بر روی موش‌های تراژنی 


منبع واحد نشأت گرفته باشتده زیرا هر دو تلقیحه. سبب انتفال 
بیماری با دوره‌های انکوباسیون مشابه ولی بسیار طولانی 
می‌شدند. 

تلاش برای تعیین خاستگاه پریون‌های vCID‏ و BSE‏ 
Arb»‏ دو مجموعه مطالعات استوار بود: مطالعاتی بر روی انتقال 
آنها به موش که برخی از آنها پیش از این شرح داده شد؛ و 
مطالعاتی بر روی صورت‌بندی و گایکوزیلاسیون ۳:۳ یک 
فرضیه این بود که صورت‌بندی خاصی از ۳۳۳ گاوی؛ برای 
مقاومت در برایر حرارت در حین فرآیند ارائه انتخاب شده و 
سپس ares‏ چندین نوبت (و در هنگام cu‏ گاوهای مبتلا به 
عفونت ناشی از خوردن وعدة غذابی گوشت و استخوان 
[MBM]‏ آلوده و قرار دادن دل و جگر و کله و پاچة Lal‏ در 
MBM‏ بعدی) انتخاب می‌گردد. با محافظت از منابع گوشت گاو 
در اروپاه موارد VCID‏ نیز Bis Woe‏ شدند. 


نوروپاتولوژی 
در آغلب موارد» در مغز بیماران Mie‏ به CID‏ در معاينة ظاهری 
هیچ گونه اختلال قابل‌تشخیصی مشاهده تمی‌شود. بیمارانی که 
چند سال زنده می‌ماننده دچار درجات متغیری از آتروفی jute‏ 
paren‏ 

در زیر میکروسکوپ نوری» شاه‌علامت‌های آسیب‌شناختی 
CID‏ عیسارتاند از اغسبهحلال اسفتچی- شسکل و گلیوز 
آستروسیتی, عسدم وجود پاسخ التهابی در CID‏ و سایر 
بیماری‌های پریونی» یکی از ویژگی‌های آسیب‌شناختی مهم این 
اختلالات اضمحلالی است. وجه مشخصة اضمحلال اسفنجی- 
شکل عبارت است از واکوثل‌های پرشمار ۱ تا ۵ میکرومتری در 
نوروییل بین اجسام سلولی عصب‌ها. معمولاً غییرات اسفنجی- 
شکل در قشر منز پوتامن» هستة دم‌دان تالاموس» و BY‏ 
مولکولی مخچه رخ می‌دهد. گلیوز آستروسیتی از ویژگی‌هسای 
Cub‏ ولی غیراختصاصی بیماری‌های پریونی است. تکثیر 
کستردة آستروسیت‌های فیبروزه در سرتاسر Babe‏ خاکستری منز 
آلوده به پریون‌های CHL CID‏ می‌شود. فرآیندهای آستروسیتی 
پر شده از رشته‌های نازک گلیال, شبکه‌های گسترده‌ای را 
تشکیل می‌دهند. 

پلاک‌های آمیلوئیده در قرب به ۱۰ درصد از موارد CID‏ 
Cdl,‏ شده‌اند. پریون‌های CID‏ تعلیص‌شدة به‌دست آمده از 
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معرض تماس Le‏ دترجنت قرار می‌گیرنسد» ویژگی‌های 
فراساختاری و بافتی- شیمیایی آمیلوئید را بروز می‌دهند. در 
هنگام نخستین نوبت انتقال بیماری از موارد CID‏ ژاپنی انسانی 
به موشء پلاک‌های آمیلوئید در مغز موش نیز یافت شده است. 
این پلاک‌ها با آنتی‌یادی‌های تولید شده برعلیه PrP‏ رتنگ 
می‌گیرند. 

پلاک‌های آمیلوئید بیماری 6255 از نظر شکل ظاهری از 
پلاک‌های آمیلوئید اسکرایی ی کورو متمایز هستند. SLASH,‏ 
5 از یک هستة مرکزی متراکم از آمیلوئید تشکیل یافته‌اند 
که توسط گلبول‌های کوچک‌تری از آمیلوئید احاطه شده‌اند و 
بهلحاط فراساختاری» شامل شبکه‌ای از رشته‌های باریک شعاعی 
از قیبریل‌های آمیلوئید و بدون اضمحلال عصبی Le‏ اضمحلال 
عصبی بسیار مختصر هستند. این پلاک‌ها ممکن است در 
سرتاسر مغز پراکنده dg‏ ولی بیشتر در مخچه یافت می‌شوند» 
و در اغلب موارد در مجاورت عروق خونی قرار دارند. در برخی از 
موارد بیماری GSS‏ آنژیوپاتی کنگوفیلیک دیده شده است. 

یکی از ویژگی‌های مشخصه در WCID‏ عبارت است از 
وجود «پلاک‌های پر زرق و برقی», که از یک Am‏ مرکزی از 
آمیلوئید PEP‏ تشکیل یافته که با الگویی مشابه با گلبرگ‌های 
گل, توسما واکوثل‌هایی احاطه شده استه 


stalls phe 
علایم مقدماتی غیراختصاصی در قریب به یک سوم از بیماران‎ 
رخ داده و ممکن است شامل خستگیء اختلال‎ CID مبتلا به‎ 
کاهش وزن» سردردء اضطراب, سرگیجه» کسالت و درد‎ ales 
با اختلالاتی در عملکرد‎ CID به‎ Hive مبهم باشند. اکثر بیماران‎ 
قشری عالی‌تر مراجسه می‌کنند. به‌همین ترتیسبه علایم‎ 
روان‌پزشکی مانند اقفسردگی, روان‌پریشی, و توهم بینایی در‎ 
مشخصة بیماری هستند. این اختلالات‎ op Me اغلب موارد از‎ 
تقریباً همواره ظرف مدت چند هفته تا چند ماه پیشرفت کرده و‎ 
به حالتی از دمانس مفرط تبدیل می‌شوند که با اختلال حافظه,‎ 
اختلال در قضاوت و کاهش تقریباًتمامی جنبه‌های عملکرد‎ 
ذهنی مشخص می‌گردند. شمار معدودی از بیماران. با اختلال‎ 
بینایی يا اختلالات ناشی از مخجه در هماهنگی و را‌رفشتن‎ 
تظاهر می‌کنند. در آغلب موارده دمانس پیشرونده به‌سرعت‎ 
متعاقب این اختلالات مخچه‌ای ایجاد می‌شود. مشکلات بینایی‎ 


آغلب با تاری دید و کاهش حدت بینایی از cod‏ و «مانس 
به‌سرعت متعاقب آنها ایجاد می‌گردد. 

سایر علایم و نشانه‌ها شامل موارد زیر هستند؛ اختلال 
عملکرد خارج‌هرمی که به‌صورت ریژیدیته» چهرة نقاب‌ماننده یا 
(با شیوع کمتر) حرکات کُرئواتتوتید تظاهر می‌کنند؛ نشانه‌های 
هرمی (معمولاً خفیف)؛ تشنج (معمولاً حرکتی عمده)؛ آتروفی 
چشم؛ و نشانه‌های نباتی مانند تغییراتی در وزن» دماء تعریق» یا 


قاعد گی- 


مپوکلونوس اکنر بیماران (حنود ٩۰‏ درصد) مبتلا به AID‏ 
دچار میوکلونوسی هستند که در زمان‌های متفیری در سیر 
بیماری ظاهر می‌شود. میوکلونوس برخلاف سایر حرکات غیر 
ارادی. در حسین خواب نیز تسداوم می‌یابد. میوکلون وس 
یکه‌خوردتی؛ که در yl‏ صداهای بلند Ly‏ نورهای شدید آیجاد 
می‌گرد شایع است. تأکید بر pal‏ نکته مهم است که 
میوکلونوس» نه اختصاصی است و نه محدود به CID‏ و معمولا 
در اواخر سیر CID‏ رخ می‌دهد. دمانس و میوکلونوس می‌توانند 
به‌دلایل زیر نیز رخ دهند: AD‏ (فصل {EEA‏ دمانس همراه با 
اجسام لویی (فصل (EEA‏ اضمحلال قشری- قاعده‌ای (فصل 
{ZEA‏ انسفالیت کریپتوکوکی (فصل ۲۳۹)؛ یا نوعی اختلال 
صرع gue‏ کلونیک بهنام بیساری آنوریخت- لاندبورگ (فصل 
££0{ 


سیر بالینی 
انسان, دورة نکویاسیون ۱/۵ تا ۲ سال پیش از ایجاد بیماری 
بالینی مشاهده شده است. در سایر موارده دوره‌های انکوباسیوتی 
تا ۴۰ سال نیز گزارش شده‌اند. اکتر بیساران میستلا به CID‏ 
۶-۳ ماه پس از آغاز علايم و تشانه‌های بیماری زنده مانده, 
درحالی‌که برخی از آنها نیز تا ۵ سال زنده می‌مانند. 


در موارد ثبت شده از انتقال تصادفی CID‏ به 


وا = 


فشسخیص, 

مجموعه‌ای از دمانس» میوکلونوس, و تکانه‌های الکتریکی 
دوره‌ای در پیمار ۶۰ lus‏ بدون تب معمولاً بیانگر 2110) است. 
اختلالات بالینی در CID‏ محدود به CNS‏ هستند. وجود تب 
افزایش سرعت رسوب گلبولی» لکوسیتوز در خون, یا پللوسیتوز 
در مایم مغزی- نخاعی LL (CSF)‏ پزشک را به وجود Cole‏ 
دیگری برای توجیه اختلال عملکرد CNS‏ فرد بیمار مشکوک 
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ajo‏ هرچند که موارد نادری از CID‏ نیز وجود دارند که در 
yl‏ پوسیتوز خفیف در CSF‏ دیده می‌شود. 

در شکل‌های ارثی و مسری این بیماری» تغییراتی در سیر 
معمول بیماری دیده می‌شوند. میانگین سن شروع بیساری ذر 
۱:9۱ پابین‌تر از SCID‏ است. در بیماری GSS‏ آتاکسي 
معمولاً عالامت بارز و ابندایی بوده و دمانس در اواخر سیر 
بیماری رخ می‌دهد. بیماری GSS‏ زودتر از CID‏ ایجاد شده (با 
میانگین سن ۴۳ سال4 و معمولا سرعت پیشرفت کمتری در 
مقایسه با CID‏ دارد؛ مرگ معمولاً ظرف مدت ۵ سال پس از 
آغاز بیماری رخ می‌دهد. وجه مشخصه FFI‏ عبارت است از 
بی‌خوابی و بد- خودکاری (دیسآتتونومی؛ دمانس LAS‏ در 
مرحلة انتهایی بیماری رخ می‌دهد. موارد تک‌گیر PU‏ نیز 
شناسایی شده‌اند. ( دارای سیر بالینی غیرعادی oq‏ که با 
علایم مقدماتی روان‌پزشکی بارز همراه است که می‌توانند شامل 
توهم بینایی و آتاکسی زودرس باشند. درحالی که دمانس آشکار 
میوگ از نشانه‌های دیرهنگام VOID‏ به‌شمار می‌رود. 


تشخیص افتراقی 
بسیاری از بیماری‌هاء علایم و نشانه‌های CID‏ را تقلید می‌کنند. 
دمانس همراه با اجسام لوبی (فصل (ELA‏ شایع‌ترین اختلالی 
است که ممکن است با CID‏ اشتباه گرفته شود و می‌تواند 
به‌صورت تحت‌هاد و با دلیریسوم. میوکلونوس, و علایم 
خارج‌هرمی تظاهر ple Jus‏ اختلالات اضمحلال عصبی 
(فصل (EEA‏ که باید مد نظر قرار گیرند عبارت‌اند از AD‏ 
PTD‏ اضمحلال قشری- قاعده‌ای» فلج ف وق‌هسته‌ای 
پیشرونده» لیپوفوشینوز سروئید, و صرع میوکلونیک همراه با 
اجسام لافورا (فصسل (EEO‏ عدم وجود اختلالانی در MRI‏ 
به‌روش بازیابی معکوس با جریان مایع Lua (BLAIR)‏ در 
تمامی موارد می‌تواند اين بیماری‌های ایجاد کنندة دمانس را از 
CID‏ افتراق دهد. 

انسفالوپاتی هاشیموتو, که به‌صورت انسفالوپاتی پیشروندة 
تحت‌حاد همراه با میوکلونوس و کمپلکس‌های سه‌مرحله‌ای 
دوره‌ای در EEG‏ تظاهر می‌کند» باید در تمامی موارد مشسکوک 
CID ay‏ رد شود. این بیماری با یافتن عیارهای بالایی از 
آتتی‌باای‌های ضد تیروگلویولین یا ضد تیروئید پراکسیداز (ضد 
میکروزومی) در خون تشسخیص داده شده و با درمان 
گلو کوکورتیکوتیدی بهبود می‌یابد. در انسفالویاتی هاشیموتو 


برخلاف CID‏ معمولا نوساناتی در شذت Hal‏ دیده می‌شود. 

واسکولیت‌های درون‌جمجمه‌ای (فصل ۳۸۵) می‌توانند 
تقریباً تمامی علایم و نشانه‌های ناشی از CID‏ را ایجاد کنند که 
گاهی بدون اختلالات سیستمیک هستند. میوکلونوس استنناً 
در واسکولیت مغزی دیده شده» ولی تشنج کائونی می‌تواند 
تابلوی بالینی را پیچیده سازد. سردرد شدید. عسدم وجود 
«egg lS gue‏ تغییرات مرحله- به- مرحله در اختلالات حاصله, 
غیرطبیصی بودن CSF‏ و تفییرات کانونی در ماد سفید در 
MRI‏ با اختلالاتی در آنژبوگرافی, همگی به‌نفع واسکولیت 
سین 

بیماری‌های پارانتوپلاستیک (فصل ۱۲۲) و به‌ویژه 
انسفالیت لیمبیک و انسفالیت قشر مغز نیز می‌توانند علایم و 
نشانه‌های CID‏ را تقلید کنند. در بسیاری از این بیماران» 
دمانس پیش از تشخیص تومور ظاهر شده و در برخی از آنان 
pad‏ هیچ‌گاه هسیچ تومسوری Cob‏ نمی‌شود. شناسایی 
آنتی‌بادی‌های پارانئوپلاستیک, اغلب تنها روش افتراق این 
بیماری‌ها از CID.‏ است. 

از سایر بیماری‌هایی که می‌توانند علایم و نشانه‌های CTD‏ 
را شبیه‌سازی کنند می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: 
نوروسیفیلیس (فصل ۲:۳ کم پلکس دمانس ایدز (فصل 
۲ کوانسفالوپاتی چند- کانونی پیشرونده (فصل ANTE‏ 
پان‌انسفالیت اسکلروزان تعحت‌حاد پان‌انسفالیت سرخجه‌ای 
پیشرونده» انسفالیت هرپس سیمپلکس (فعسل (VTE‏ توسور 
(کلیوم‌اتوز سربری؛ فصل AVIA‏ 
انسفالوپاتی آتوکسیک» دمانس دیالیزه اورمی» انسفالوپاتی کبدی, 
انسفالوپاتی خود- ایمن کانال پتاسیمی وایسته به‌ولتاژ AVGKC)‏ 
و مسمومیت با لیتیم یا بیسموت. 


درون‌جمجمه‌ای منتشر 


تست‌های ! !3 اه ایشگاهی 

در تتها تست‌های تشخیصی اختصاصی برای CID‏ و سایر 
بیماری‌های پریونی انسانی» ۳۲۳۳ اندازه‌گیری می‌شود. در 
cx veel,‏ روش مورد استفاده. پروتئولیز محدود انجام می‌گیرد 
که سبب تولید 27-30 PrP.‏ می‌شود. که پس از دناتوره شدن» 
توسط عیارسنجی ایمونولوژیکی شناسایی می‌گردد. روش 
عیارسنجی ایموتولوژیک وابسته dy‏ صورت‌بتدی (CDT)‏ بر 
اساس اپی‌توپ‌های دارای واکنش ایمنی استوار است که در 
۳ بیان شده ولی در ۳۲۳۴ مدفون باقی می‌مانند. در انسان, 


۰۳۹ 


فصل 2۳۰« 


بیماری‌های پریونی 


بیماری‌های دستگاه عصبي مرکزی 
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۳۰ جنانجه در ute‏ از معوه ;, ۳۳۳ شتاسایی gd‏ تشسحیص 


۲:۳ می‌شود. اگر هیچ تلاشی برای اندازه‌گیری‎ tubs CID 
تفییرات آسیب‌شناختی که اغلب در‎ Legere انجام نگیرد» ولی‎ 
یافت می‌شونده در بیوپسی از مخز مشاهده شوند آنگاه‎ CID 
تشخیص قطعی است (به‎ AS به‌لحاظ منطقی می‌توان گفت‎ 
«وروپاتولوژی» در سطرهای قبل رجوع کنید). بالا بودن‎ Cone 
حساسیت و اختصاصیت تشکیل روبان‌های قشری و افزایش‎ 
به‌روش انتشار و‎ MRI شدت سیگنال عقده‌های قاعده‌ای در‎ 
نیاز به بیویسی از مفز در‎ CID برای تسخیص‎ FLAIR 
را به‌شدت کاهش داده است. از‎ CID بیماران مشکوک به‎ 
پراکنده‎ CNS آنجایی که ۳۲۳ به‌صورت یکنواخت در سرتاسر‎ 
محنود مانند بیوپسی»‎ digas نمی‌شود فقدان ۳:۳۴ در یک‎ 
وجود بیماری پربونی را رد نمي‌کند. در کالبدشکاقی نیز‎ 
نمونه‌های کافی از مغز باید هم برای عیارسنجی ایمونولوژیکی‎ 
و هم برای انجام بررسی آیمنی-‎ (CDI (ترجیحاً بهروش‎ ۳ 
بافتی- شیمیایی بر روی مقاطع بافتی» گرفته شوند.‎ 

برای sel‏ تشخیص SCID‏ يا بیماری پریونی خانوادگی» 
لازم است توالی ژن PRNP‏ تعیین شود. یافتن توالی ژنی 
PRNP‏ نوخ aging‏ مطرح کردن تشخیص SCID‏ را امکان‌پذیر 
می‌سازد البته مشروط بر آنکه هیچ‌گونه شرح حالی Sb‏ بر 
عفونت ناشی از یک منبع برون‌زاد از پریون‌ها وجود نداشته 
باشد. شناسایی جهشی در توالی ژن PRNP‏ که یک جایگزین 
اسید آمینه‌ای غیرمحافظت‌شده را رمزگردانی می‌کنده به‌نفع 
بیماری پريوني خانوادگی است. 

سی‌تی‌اسکن می‌تواند طبیصی بوده یا آتروفی قشری را 
نشان دهد. MRI‏ نقش ارزش مندی در افتراق 5011 از اکشر 
بیماری‌های دیگر را برعهده دارد. در توالی‌های FLAIR‏ و 
تصویربرداری به‌روش انتشار, ایجاد روبان قشسری و افزایش 
شدت سیگنال در عقده‌های قاعده‌ای در قریب به ۹۰ درصد از 
بیماران مشاهده می‌شود (شکل 40۳6-۳). اين الگو در plo‏ 
بیماری‌های اضمحلال عصبی مشاهده نشده ولی به‌وفور در 
انسثالیت ویروسی, سندرم‌های پارانئوپلاستیک» Ly‏ تشنج دیده 
می‌شود. هنگامی که الگوی MRI‏ تیپیک وجود دارد چنانچه 
علایم و نشانههای بالینی مربوطه نیز وجود داشته باشند» 
تشخیص آسان‌تر می‌گردد. dines‏ در برخی موارد از SCID‏ 
این الگوی تبییک مشاهده نشده و لازم است سایر رویکردهای 
تشخیصی ابتدایی نیز انحام شوند. 


تعصسویربرداری MRI‏ به‌روش 12 
(بازیابی معکوس با جریان Karle‏ که افزایش شدت سیگنال 
در قشر مغز بیمار مبتلا به CID‏ تک‌گیر را نشان می‌دهد. این 
حالت موسوم به «تشکیل روبان مغزی» به‌همراه افزایش 
شدت در عقده‌های قاعده‌ای در تصویربرداری به‌روش انتشار 
بیماری کروتزفلد- 


شکل ۴۵۲۰-۲ 


يا به‌روش T2‏ می‌تواند به تشخیص 
جاکوب کمک کند. 


ly i CSF‏ همواره طبیعی بوده, ولی ممکن است افزایش 
پروتگین و در مواردی ab‏ پلئوسیتوز خفیف در آن دیده شود. 
اگرچه نوعی پروتئین استرس WAN play‏ در CSE‏ برخی از 
۱۳-۲-۳ در بیماران مبتلا به pl‏ اختلالات نیز مشاهده 
می‌شود؛ LU‏ اين «ul sil‏ اختصاصی نیست. به‌همین ترتیب» 
افزايش تائو و انولاز مختص به نورون در CSF‏ نیز در CAD‏ رخ 
wal‏ ولی از نظر تشخیصی فاقد اختصاصیت است. 

Pt) هرچند‎ ew! مفید‎ CID آغلب در تشخیص‎ EEG 
حدود ۶۰ درصد افراد, الگوی تیپیک را نشان مي‌دهند. در طول‎ 
آنکه فقط‎ Ly معمولاً طبیعی بوده‎ EEG CID ابتداپی‎ dle ye 
تتای پراکنده را نشان می‌دهد. در اکئر موارد پیشرفته»‎ culled 
تخلیه‌های نوک‌تیز سه- مرحله‌ای و چند- مرحله‌ای تکسراری و‎ 
مشاهده می‌شوند» ولی در بسیاری از مسوارده وجود‎ ‘YL با ولتاژ‎ 
آنپا ماهیت گذرا دارد. وجود اين تکانه‌های دوره‌ای کلیشه‌ای با‎ 
طول مدت کمتر از ۲۰۰ هزارم ثانیه که هر ۱-۲ ثانیه یک‌بار‎ 
را بسیار محتمل می‌سازد. این‎ CID رخ می‌دهنده تشخیص‎ 
تخلیه‌ها در اغلب موارد ولی نه هميشه. متقارن هستند؛ البته‎ 
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ممکن است دامته در یک سمت. غالب باشد. با پیشرفت CID‏ 
ریتم‌های زمینه‌ای طبیصی» Coie‏ قطصه‌قطعه پیدا کرده و 


مراقبت از بیماران CID‏ 
اگرچه CID‏ را tbs‏ مسری یا واگ ردار داست, ولی احتمال 
J‏ آن وجود oj)‏ خطر تلقیح تصادفی توسط آثروسل‌ها بسیار 
اندک است؛ با این حال, اقداماتی که به تولید آتروسل متجر 
می‌شوند پاید در محفظه‌ای ایمنی زیستی دارای گواهینامه انجام 
گیرند. اقدامات سطح ۲ ایمنی زیستی, استفاده از تجهیزات 
مناسب. و انجام در مراکز مجهز بدین منظور از سوی مراکز 
کنترل و پیشگیری بیماری و مژسسات ملی سلامت توصید 
شده‌اند. مشکل اصلی در مراقبت از بیماران مبتلا به CID‏ 
عبارت است از آلوده شدن سهوی کارکنان مراقبت‌های 
بهداشتی در آثر فرو رفتن سوزن و زخم‌های نافذ. سوزن‌های 
الکتروانسفالوگرافی و الکترومیوگرافی نباید پس از انجام بررسی 
بر روی بیماران مبتلا به CID‏ مجدداً استفاده شوند. 

هیچ دلیلی وجود ندارد که متخصصان پانولوژی pls Le‏ 
کارکنان سردخانههء از انجام کالبدشکافی بر روی بیمارانی که 
تشخیص بالینی آنها CID‏ بوده است. بهراسند. به‌نظر می‌رسد 
آقدامات میکروبیولوژیک استانداردی که در این کتاب ذکر 
شده‌اند, به‌همراه توصیه‌هایی اختصاصی دربار؟ ضد عفونی 
کردن. اقدامات احتیاطی کافی برای مراقبت از بیماران مبتلا به 
CID‏ و کار با نمونه‌های Bag‏ آنان باشند. 


ضد عفوني کردن پریین‌های CID‏ 

پریون‌ها در برابر اقدامات غیر فعال‌کنندة gal,‏ بسیار مقاوم بوده 
و اختلاف‌نظرهایی دربارة بهترین شرایط استریل کردن وجود 
دارد. برخی پژوهشگران, افزودن NaOH‏ ۱ نرمال در دمای abit‏ 
را به مواد آلوده به CID‏ توصیه می‌کنند. ولی ما معتقدیم که 
این اقدام ممکن است برای استریل کردن کافی نباشد. اتوکلاو 
کردن در دمای ۱۳۴ درجة سانتی‌گراد یا افزودن NaOH‏ ۲ 
ترمال به‌مدت چندین ساعت برای استریل کردن پریون‌ها 
توصیه می‌شود. Bile‏ استریلیزآسیون؛ به نابودی کامل پریون‌ها 
GUL!‏ می‌شود؛ هر گونه قابلیت عفونت‌زایی باقی‌مانده می‌تواند 
مخاطره‌آمیز باشد. gels‏ مطالعات اخیر نشان داده‌اند که 
پریون‌های SCID‏ متصل یه سطوح فولاد ضد Sj‏ به غیر 


Lap WE she شسدن به‌روش اتوکلاو کردن در‎ ILS 
هستند؛ قرار دادن بریون‌های‎ pyle سانتیگراد به‌مدت ۲ ساعت‎ 
متصل در معرض تماس با نوعی محلول دترجنت اسیدی قبل از‎ 
سبب می‌شود که پریون‌ها نسبت به غیر فعال‎ yp AS gil انجام‎ 
شدن, حساس گردند.‎ 


پیشگیری و درمان 
هیچ‌گونه درمان آثربخش شناخته‌شده‌ای برای درمان CID‏ 
وجود ندارد. این يافته که فنوتیازین‌ها و آکریدین‌ها سبب مهار 
تشکیل ۳:۳ در سلول‌های کشت‌داده‌شده می‌گردنده ay‏ انجام 
مطالعات بالینی بر روی RSS‏ در بیماران Mise‏ به CID‏ 
منجر شد. متأسفانه. کیناکرین نتوانست سبب کاهش سرعت 
ایجاد اختلال شناخت در CID‏ شود شاید به این دلیل که 
غلظت این دارو در jae‏ به‌حد درمانی نرسید. اگرچه مهار سیستم 
انتقال ۳- گلیکوپروتئین (PEP)‏ سبب افزایش چشمگیر سطوح 
کیناکرین در مفز موش شد ولی تجویز این دارو سبب افزایش 
طول Cre‏ انکوباسیون پریون مربوطه نشده است. هشوز 
مشخص نیست که UI‏ می‌توان از چنین رویکردی برای درمان 
CID‏ استفاده کرد یا خیر. 

پژوهشگران نشان داده‌اند که آنتی‌بادی‌های ضد PrP‏ نیز 
همانند آکریدین‌ها می‌توانند سبب حذف PrP‏ از سلول‌های 
کشت‌داده‌شده گردند. aglow‏ پژوهشگران نشان داده‌اند که 
وجود چنین آنتی‌بادی‌هایی در بدن موش (خواه به‌روش تزریقی 
تجویز شده باشند و خواه از یک تراژن تولید شده باشند) چنانچه 
پریون‌ها از طریق محیطی (مانند تلقیح درون‌صفاقی) وارد بدن 
شونده سیب پیشگیری از ایجاد بیماری پریونی می‌شوند. البنه در 
کمال تأسف این آنتی‌بادی‌ها در موش‌هایی که پریون‌ها از 
طریق درون‌مغزی به آنها تلقیح شده stingy‏ اشربخش نبوده‌اند. 
چن‌دین دارو و از جمله پنتصوزان پلسی‌سولفات و مشستقات 
فنیل‌هیدرازین و پورفیرین, چنانچه به‌صورت درون‌مخزی و در 
dle’‏ زمانی کوتاهی پس از تقلیح درون‌مفزی تجویز gd‏ 
آغاز بیماری در حیوانات مربوطه را بهتأخیر می‌اندازتد. 


پریون‌های متفاوتی که سایر بیمازی‌های 
اضمحلال عصبی را ایجاد می کنند 


امروزه حجم سریعً فزاینده‌ای از متون علمی وجود دارد که 
نشان می‌دهد علاوه بر PrP‏ پروتتین‌های دیگری و از جمله بتا 
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آمیلوئید (AB)‏ تائوه آلفا- سینوکلئین؛ و هانتینگتین همگی 
می‌توانند به پریون تبدیل شوند (قصل ع446). نتایج مطالعات 
تجربی تشان داده است که موش تراژنی بیان‌کنندة پروتئین 
پیش‌ساز آمیلوئید جهش‌یاقته (APP)‏ حدود بک سال پس از 
تلقیح پپنیدهای AB‏ صناعی پلیمریزه شده که به رشته‌های 
نازک آمیلوتید تبدیل شده‌نده و یا تلقیح عصاره‌های تهیه شده از 
مغز بیماران میتلا به AD‏ دجار پلاک‌های آمیلوتید حاوی 
فیبریل‌های متشکل از پپتید AB‏ می‌گردند. تجمعات نائوی 
جهش‌یافنه در موش تراژنی و سلول‌های کشت‌داده‌شده می‌تواند 
سیب تجمع تائو و تبدیل آن به فیبریل‌هایی شود که شبیه یه 
فیبریل‌های یافت‌شده در اجسام Sy‏ و کلافه‌هایی از رشته‌های 
باریک عصبی هستند. چنین کلافه‌هایی در AD‏ (11"لهاء 
بیماری Sy‏ و برخی موارد از آسیب مقزی پس از تروسا یافت 
شدهاند. که تمامی‌شان احتمالاً در اثر ایزوفرم‌های پریونی از AB‏ 
و/ یا تأئو ایجاد می‌گردند. 

پژوهشگران در آن دسته از بیماران مبتلا به AD‏ پیشرفته 
که پیوند نورون‌های جسم سیاه جنینی دریافت کسرده بودند 
توانستند حدود ۱۰ سال پس از پیوند. اجسام لویی حاوی آلشا- 
سینوکلئین غنی از صفحات بتا را در سلول‌های پیوند زده شده 
شناسایی کنند» که نشان می‌دهد آلفا- سیتو کلئین بدتاخورده. از 
طریق آکسون, انتقال یافته و وارد نورون‌های پیوند زده شده 
می‌گردده و در داخل این نورون‌ها سب تجمع آلفا- سینوکلئین 
نوظهور و تبدیل آن به فیبربل‌هایی می‌شود که PASAY‏ 
پیوسته و اجسام لویی را تشکیل می‌دهند. این یافته‌ها به‌همراه 
نتایج مطالعات صورت گرفته بر روی آنروفی چند- سیستمی 
(MSA)‏ حکایت از آن دارند که اين سینوکلئینوپاتی‌هاء در اثر 
پریون‌ها ایجاد می‌شوند. عصاره‌های هُموژن به‌دست آمده از 
بیماران مبتلا به MSA‏ که dy‏ موش تراژنی تزریق شسده بودند» 
سبب انتقال اضمحلال عصیی مهلک در ظرف مدت تقریباً ۲ 
ماه گردیدند؛ به‌علاوه سینوکلئین نوترکیب تزریق شده به موش 
وحشی نیز موجب آغاز رسوب فیبریل‌های سینوکلئین شده بود. 

به‌طور خلاصه. پژوهشگران همچنان در حال گردآوری 
شواهد و مدارک فراوانی هستند که نشان می‌دهند پروتئین‌های 
مسبب PD AD‏ ۲1فا ALS‏ و حتسی HD‏ 
صورت‌بندی‌های دیگری را به‌دست می‌آورند که حالت خود- 
تکثیری پیدا می‌کنند. هر یک از این بیماری‌های اضمحلال 


عصبی, در اثر پروتئین متفاوتی ایجاد مي‌شود که صورت‌بندی 


آن ped‏ کرده و به پریون تبدیل می‌گردد. بریون‌هاه ویژگی‌های 
پرشمار و مشترک زیر که بین بیماری‌های اضمحلال عصبی 
مشترک هستند را توجیه می‌کنند: (۱) افزایش میزان بروز با 
افزایش سن؛ (۲) پیشرقت پیوسته در طول سالیان متمادی؛ (۳] 

ترش از یک ناحیه از CNS‏ به Aol‏ دیگری از آن؛ (۴) وجود 
رسوب‌های پروتتینی متشکل از قیبریل‌های آمیلوئید؛ و )0( آغاز 
دیررس شکل‌های ارثی از بیماری‌های اضمحلال عصبی, لازم 
به ذکر است که پلاک‌های آمیلوئید حاوی ۳۳۳۳ از 
ویژگی‌های غیر الزامی بیماری پریونی PLP‏ در انسان و حیوان 
هستند. به‌علاوه, پلاک‌های آمیلوئید در AD‏ ارتباطی با مییزان 
دمانس ندارن؛ مع‌هذاء میزان پپتید AB‏ محلول (ألیگومری) با 
اختلال حافظله و سایر اختلالات ذهتی در ارتباط است. 


4 ۵ 4 اختلالات دستگاه 
عصبی خودمختار 


Phillip A. Low, John W. Engstrom 


A I REE rr A tS و ی سس تسس سس‎ 


دستگاه عصبی خودمختار (ANS)‏ عصب‌رسانی به کل محور 
عصبی را برعهده داشته و بر تمامی دستگاه‌های عضوی تأثیر 
می‌گذارد؛ و فشار خون ABP)‏ تصداد ضربان قلب» خوآب» و 
عملکرد مثانه و روده را تنظیم می‌کند. ANS‏ به‌صورت خودکار 
عمل می‌کند؛ و اهمیت کامل آن تنها هنگامی مشخص می‌شود 
که عملکرد ANS‏ مختل گشته و سبب ایچاد بسد- خودکاری 
(دیس‌اتونومی) می‌گردد. آن دسته از اختلالات هیپوتالاموس 
که سبب ایجاد اختلالاتی در هومئوستاز می‌نسونده در 
فصل‌های ۲۳ و 4*۱6 شرح داده شده‌اند. 


سازماندهی کالبدشناختی 

۰ ی‎ A 
توسط آن دسته از نورون‌های مرکزی تنظیم‎ ANS فعالیت‎ 
می‌شود که نسبت به درون‌دادهای آوران مختلف پاسخ می‌دهند.‎ 
پس از یکپارچه‌سازی مرکزی اطلاعات آوران؛ برون‌داد‎ 
عملکرد دستگاه‌های عضوی‎ wiley خودمختار تنظیم می‌شود تا‎ 
مهم را مطابق با نیازهای کل بدن موجود زنده» امکان‌پذیر سازد.‎ 
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اتصالات Gy‏ قشر مغز و مراکز خودمختار واقع در Bilis‏ مفزی» 
سیب هماهنگ شدن برون‌دآد خودمختار با عملکردهای ذهنی 
عالی‌تر می‌شوند. 

نورون‌های پیش عقده‌ای دستگاه عصسبی پاراسمپاتیک. 
دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ را در اعصاب جمجمهای سوم 
هشتم» تهسم و دهم ترک کرده درحالی‌که نورون‌های 
پیش عقده‌ای دستگاه ly gles re. oe reer) uae‏ در حدفاصل 
می‌نمایند (شسکل ۵4-۱ اين نورون‌هاء حاوی میلین اندک 
تنل تورون‌های پس‌عقده‌ای, که در عقده‌های واقع در خارج 
از CNS‏ قرار دارند. خاستگاه عصب‌های خودمختار بدون میلین 
پس‌عقده‌ای هستند که عصب‌دهی اعضا و بافت‌های سرتاسر 


بدن را برعهده دارند. پاسخ‌های atl!‏ شده نسبت dy‏ تحریک 
سمیاتیک و پاراسمپاتیک, اغلب ماهیت آنتاگونیستی دارند 
(جدول 45-۱ که بیانگر تعاملات کاملاً هماهنگ در داخل 
CNS‏ هستند؛ تفییسرات حاصسله در فعالیت پاراسمپاتیک و 
سمپاتیک» کنترل دقیق‌تری بر پاسخ‌های خودمختار (در مقایسه 
با آنچه از طریق تنظیم یک سیستم واحد امکان‌پذیر می‌بود) را 
فراهم می‌آورند. 


Ba‏ تونوسینة ادرار کردن (کاهش 
تونوسینه] 


انساع برونش اتقباض برونش 


Ae elects! 


bys tS alld (guia عملکرد‎ 


ale zee. غدد بناگوشی‎ 


Terminal ganglion a tha ere 
(coccygeal) 
Parasympathetic system 
from craniat nerves HE, ۷۱, IX, % from Tt-L2 
and from sacral nerves 2 and 3 Preganglionic fibers --"- 
Postganglionic fiber. سس‎ 
A Ciliary ganglion Superior carvical ganglion 
5 Sphenopalatine J. Middle cervical ganglion and 
(pterygepalaline) ganglion inferior cervical (stellate) 
© Submandibular ganglion ganglion including Ti 
B Otic ganglion gangtion 
E Vagai ganglion cells K Coeliac and other 
in the heart wall abdominal gangka 
F Vagal ماو هن‎ cele in i taser tora 
و‎ Pelvic ganglia sympathetic ganglia 
تصویری نمادین از دستگاه عصسبی‎ FOF -۱ شکل‎ 
حودمختاز.‎ 


استیل کولین (ACh)‏ عصب‌رساندةٌ پیش‌عقده‌ای برای هر دو 
بخش ANS‏ و نیز عصب‌رسانة پس‌عقده‌ای نورون‌های 
پاراسمپانیک است؛ گیرنده‌های پیش‌عقده‌ای» از نوع نیکوتینی 
بوده و نورون‌های پس‌عقده‌ای از نوع موسکارینی هستند. 
نوراپی‌نفرین (NA)‏ عصب‌رسانة نورون‌های پس‌عقده‌ای 
سمپاتیک است (ألبته به‌استثنای نورون‌های کولینرژیک که 
عصب‌دهی غدد عرق آکرین را برعهده دارند). 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


wb ارزیابیی‎ 


ملبقه‌بند‌ی 


اختلالات ANS‏ ممکن است در اثر پاتولوژی CNS‏ یا دستگاه 
عصبی محيطی (PNS)‏ ایجاد شوند (جدول (£0£—Y‏ تشانه‌ها 
و علایم مربوطه ممکن است در اثر مختل شدن بازوی آوران» 
مراکز پردازش CNS‏ یا بازوی وابران قوس‌های بازتاب 
(رفلکس) ایجاد شوند که پاسخ‌های خودمختار را کتترل 
می‌کنند. برای متال ضایعه‌ای در بصل‌النخاع, که در آثر تومور 
حفرةٌ خلفی ایجاد شده باشد. می‌تواند پاسخ‌های فشار خون در 
برایر تغییرات وضعیتی را مختل ساخته و سبب ایجاد 
هییوتانسیون وضمیتی (OH)‏ گردد. OH‏ ممکن است در اشر 
ضایعات نخاعی با رشته‌های عصبی وازوموتور محیطی (مانند 
نوروباتی خودمختار دیابتی) نیز ایجاد شود. ضایعات بازوی 
وابران سبب ایجاد شدیدترین پایدارترین OF‏ می‌شوند. محل 
مختل شدن بازتاب (رفلکس) معمولاً با توجه به بافتار بالینی 
حاکم در بد- خودکاری (دیس‌اتونومی) موردنظر به همراه 
استفادة خردمندانه از تست‌های ANS‏ و بررسی‌های 
تصویربرداری عصبی تعیین می‌شود. وجود یا عدم وجود 
نشانه‌های CNS‏ همراه بودن با پلی‌نوروپاتی حسی یا حرکتی» 
بیماری‌های طبی» مصرف داروء و سابقة خانوادگی اغلب مسائل 
مهمی هستند که باید مورد توجه قرار گیرند. برخی سندرم‌ها 
به‌سهولت در هیچ طرح طبقه‌بندی جای نمی‌گیرند. 


علایج yaa!‏ عملکرد خو‌دمختار 

تظاهرات بالینی ممکن است در اثر از بین رفتن عملکرد, فعالیت 
بیش از Ly atm‏ بدتنظیمی مدارهای خودمختار ایجاد شوند. 
اختلالات عملکرد خودمختار را باید در بیماران مبتلا به 01 
بدون توجیه. سنکوپ اختللال عملکرد خواب» تفیسر در تعریسق 
(تعریق بیش از حد يا کمتر از toe‏ ناتوانی جنسی؛ یبوست یا 
سایر علایم گوارشی (نفخ تهوع. استفراغ غذای مانده. اسهال 
یا اختلالات مثانه (تکرر ادرار, درنگ ادراری» Le‏ بی‌اختیاری 
ادرار) مد نظر داشت. علایم ممکن است توزیعی گسترده و یا 
ناحیه‌ای داشته باشند. در شرح حال دستگاه عصبی خودمختار 
باید بر عملکردهای سیستمیک BP)‏ تعداد ضربان قلب خواب» 
تب تعریق) و درگیری دستگاه‌های عضوی مجزا (مردسک‌ها 
روده, متانه» عملکرد جنسی) متمرکز شویم. علایم خودمختاره 


یک پرسشنامة خود- گزارشی است کد می‌تواند shy‏ ارزیابی 
رسمی مورد استفاده قرار گیرد. تشسخیص اثرات تعدیل کنندة سن 
نیز مهم است. برای مثال» OH‏ در جوانان معمولاً سیب ایجاد 
سبکی _— سل ۵ مر حالی‌ که r‏ سالمندان» آهسته شدن 
فرآیندهای شناختی شایع‌تر است. علایم اختصاصی عدم تحمل 
وضعیتی» بسیار گوناگون هستند (جدول 4۵6-۳ علایم 
خودمختاره ممکن است بسیار متفیر یاشنده cpl oS‏ اسر بیانگر 
ماهیت پویای کنترل خودمختار بر روی عملکرد هومئوستاتیک 
است. (hoe OH «Js uly‏ است بسته به بستر ute‏ 
ساعات ابتدایی صبح» پس از صرف غذاء در حین ورزش, یا با 
افزایش دمای مجیط بروز کند. 

علایم ابتدایی ممکن است نادیده انگاشته شوند. ناتوانی 
جنسی» اگرچه برای نارسایی [عملکرد] خودمختار, اختصاصی 
نیسته ولی اغلب هشدار دهندة نارسایی [عملکرد] خودمختار در 
مردان بوده و حتی ممکن است چند سال قبل از سایر علایم 
بسروز Jad) Lis‏ 1۷). کاهش فراوانی نسوظ خودبخود 
صبحگاهی ممکن است ماه‌ها قبل از اختلال در نموظ شبانة 
cull‏ و ایجاد نانوانی کامل جنسی دیده شود. اختلال عملکرد 
alte‏ ممکن است به‌طور زودهنگام در مردان و زنان (یه‌ویژه در 
بیماران دارای علت (CNS‏ بروز کند. پاهای سرد می‌تواند بیانگر 
افزایش انقباض وازوموتور محیطی باشد. بیماری مغز و نخاع در 
ترازی بالاتر از تراز نخاع کمری, ابتدا موجب تکرر ادرار و 
کاهش حجم مثانه و سرانجام بی‌اختیاری ادرار (مثانة اسپاستیک 
یا نورون حرکتی فوقانی) می‌شود. در نقطه مقابل, بیماری ۲۸۷5 
رشته‌های عصبی خودمختار موجب افزایش حجم مثانه» تکرر 
ادرار, و بی‌اختیاری ناشی از سرریز کردن (متانة شل نورون 
حرکتی تحتاتی) می‌گردد. اندازه‌گیری حجم مثانه (میزان ادرار 
باقی‌مانده پس از تخلیه) یک تست مفید بر بالین بیمار و برای 
افتراق اختلال عملکرد متان نورون حرکتی فوقانی از تحتاتی در 
گوارشی معمولاً ب‌صورت یبوست شدید تظاهر می‌کند. اسپهال 
(معمولاً در دیابت قندی) ممکن است به‌دلیل انتقال سریع 
محتویات یا فعالیت حرکتی ناهماهنگ رود باریک, و یا Held:‏ 
اسموتیک و در اثر رشد بیش از حد باکتری‌ها به‌همراه استاز در 
)89 باریک, ایجاد شود. اختلال در عملکرد ترشحی OAS‏ 
می‌تواند مشکلاتی را در دریافت WE‏ (یهدلیل افزایش ترشح بزاق 
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طبقه‌بندي اختلالات خودمختار بالينی 


جدول ۴۵۴-۲ 


je اختلالات خونمختار همراه با درگبری‎ I 
همراه با اضمحانال جند- سیستمی‎ call 
اضمحائل جند- سیستمی: نارسانی [عملکرد] خودمختار بارز به‌لحاظ‎ ۱ 
(MSA) آنروفی جند- سستمی‎ oil 
ببد بیماری بار کینسون همراه با نارسایی [عملکرد] خودمختار‎ 
بیماری جسم لوبی منتشر (برخی موارد)‎ © 
اصمحلال چند- سیستمی: تارسابی [عملکرد] خودمخنار معصولاً به‎ .۲ 
لحاظ بالینی بارز نیست‎ 
بیماری پار کینسون‎ «ill 
ب سایر اختالالاتِ حارچ‌هرمی (آنروفی‌های نخاعی- مخجهای ارنی.‎ 
فلج فوق‌هستنه‌لی پشرونده اضمحلال قشری- قاعده‌ای» بیماری‎ 
(FATAS] تکنده‎ X ماچانو- جوزف, سندرم‎ 
کانونی)‎ CNS ب. بدون همراهی با اضمحلال چند- سیستمی (اخنلالات‎ 
از درگیری قضر معز هسنند‎ pile ine اخنلالانی که‎ 


CYA 1‏ خودمختار همراه با درگیری ee‏ 


د. آربتمی‌های قلبی 

dal a‏ خواب مرکزی 
و نارسابی بارورقلکس 
ز. سندرم Pgh‏ ; 
ج. سندرم‌های مهره‌ای- قاعده‌ای و بصل‌النخاهی جانبی (والنبرگ) 

ط. انسفالیت ساقة مغزی 


ev a 


الف. کوادری‌پلزی نرو‌ماتیک 

ب. سبرنگومیلی 

چ. اضمحاثل ترکیبی تحت‌حاد 

د. اسکلروز متعدد و تورومبلیت آوپنیکا 
اسکلروز جانبی آمیوتروفیک 

و. گزاز 

ز سنفرم فرد سیفت 

ج. نومورهای نخاع 


یا اب دسب‌تام ure‏ حودی‌کار 


الف. ضبایعات ~~ پیشانی که سیب show!‏ بی‌اخنیاری درا رده ii‏ نورویانی‌های خودمختار 


می‌شوند 
ب. greed‏ کانونی (قطعد گیچگاهی با کمربندی فدامی) 
ج. آنفار کنوس منزی فطعذ جزیره‌ای 
۲ اختلالات مدارهای لیمبیک و بارالیمبیک 
الف. سندرم شاییرو (عدم نسکیل جسم پینه‌ای. هیپرهیدروز. هیبوترمی) 
ب. تشنیج خودمخنار 
ج. انسفالیت لیمبیک 
۳ اختلالات هییوتالاموس 
الف. کمبود تيامین (ستدرم ورنیکه- کورساتوف) 
به سندرم دیاسفالی 
ج. سندرم بذخیم نورولیتیک 
سل ES‏ 
+ بی‌خوانی خانوادگی کشنده 
و. سندرم‌های هورمون ضد ادراری (ADH)‏ (شامل Cubed‏ بی‌مزه ترشح 
نامتنادسب (ADH‏ 
ز. اختلالات تنظیم دما [هیبرترمی» هیبونرمی) 
ح. اخنلالات عملکرد جنسی 
Le‏ اختلالات ائنتها 
ی. اختلالات 3۳/11۳ و عملکرد معده 
WS‏ سندرم هورنر 
۴ اختلالات ساقة مغزی و does‏ 
الف. تومورهای حعرٌ خلفی 
ب. سیرنگوبولبی و ناهنجاری آرنولد- کباری 
ج. اخنلالات کتترل BP‏ (هیبرتانسیون. هببونانسیون) 


all‏ تورویاتی‌های خونمختار حاد/ تحت‌حاد 
) کادگلیونوباتی خودمختار خود- ایمنی تحت‌حاد (AAG)‏ 
الف. نوروپاتی خودمختار پارائوپلاستبک تحت‌حاد 
ب. سنلبرم گیلن- باره 
ج. بوتولیسم 
د. پورقبری 
ه. نوروبانی‌های خودمختار ناشی از دارو- مواد محرک» محرومیت از 
مواد مخدرء متفبض کننده‌های عروقی, گشادکننده‌های عروقی؛ 
آنناکونیست‌های گيرندة sis‏ آگونیست‌های بنا 
و. نوروبانی‌های خودمختار ناشی از توکسین 
ز. توروبانی کولینرژیک تحت‌حاد 
ب. نوروبانی‌های خودمخنار محیطی مزمن 
۱. نوروپانی رشنه‌های نازک دیستال 
۲ تارسایی مرکب سمپأنیک و پاراسمپاتیک 
الف. آمیلوئید 
ب. نوروبانی خودمخنار دیابتی 
ج. کانگلیونوباتی خودمختار خود- ایمنی (پارانتوپلاستیک و نهان‌زاد) 
2 نورونوباتی حسی همراه با نارسابی [عملکرد] خودمختار 
«. دیس‌آنونومی خانوادگی (سندرم ربلی- دی) 
و. کمبود J gil‏ دیابت» آورمی» یا تغذیه 
ز. دیس‌آتونومی نانمی از سالمندی 
۴ اختالالات ناشی از کلهش عدم تحمل وضعبتی: سنکوب رفلکسی» 
5 همرژه با استراحت طولاتی در بستره همراه با فضانوردی» 
خستگی مزمن 


علایم اختصاری: BP‏ فشار خون؛ CNS‏ دستگاه عصبی مرکزی؛ FIR‏ تعداد ضریان قلب؛ POTS‏ سندرم تاکیکاردی ارتوستانیک وضمیتی. 


_ بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
ey‏ علایم عدم تحمل وضعیتی 


سبکی سر (گیجی) AA‏ 
ضعف با خستگی uy‏ 
مشکلات شناختی (تفکر/ (Sod‏ 7۳۷ 
تاری دید ayy‏ 
رعشه uve‏ 
سرگیجه ۸ 
رنگ‌بربدگی wy‏ 
اضصطراب 2۳۹ 
نبشی قلب Us‏ 
احساس رطوبت و چسبندگی 2۹ 
Pons‏ 24۸ 


یا تحریک چشم نامی از کاهش اشک‌ریزش) پدید آورد. گهگاهه 
افزایش دمای بدن و اتساع عروقی می‌تواند به‌دلبل عدم تعريق 
رخ دهد» زیرا تعرمق, در حالت طبیعی نقش مهمی را در کاهش 
حرارت بدن برعهده دارد (فصل ۲۳). عدم تعریق پس از حمام 
گرم» در حین ورزشء یا در یک روز گرم» می‌تواند بیانگر 
نارسایی تولید عرق (سودوموتور) باشد. 

OH‏ (که هیپوتانسیون وضیتی یا ارتوستاتیک نیز نامیده 
می‌شود) احتمالاً ناتوان کتنده‌ترین علامت اختلال عملکرد 
خودمختار است. میزان شیوع OM‏ نسبتاً بالا است» به‌ویژه 
هنگامی که OH‏ ناشی از افزایش سن و دیابت قندی نیز در این 
میزان شیوع Bled‏ شود (جدول ۵-6). OH‏ می‌تواند سبب 
ایجاد انواع گوناگونی از علایم شود از جمله کمرسو شدن یا از 
بین رفتن بینایی» سبکی سر تعریسق» کاهش شنوایی؛ 
رنگ‌پریدگی» و ضعف. سنکوپ هنگامی رخ می‌دهد که Cath‏ 
فشار خون؛ سبب مختل شدن خونرسانی مفز شود. از سایر 
تظاهرات مختل شدن رفلکس‌های فشاری می‌توان به موارد زیر 
اشاره کرد: هیپرتانسیون در حالت خوابیده به‌پشت؛ تعداد ضربان 
قلبی که صرف‌نظر از وضعیت بدن» ثابت است؛ هیپوتانسیون 
پس از صرف غذا؛ و فشار خون Mile‏ بیش از حد بالا. بسیاری 
از بیماران مبتلا به Mg OH‏ بری‌شان تشخیص هیپرتانسیون 
مطرح شده و یا دارای هییرتانسیون هم‌زمان در حالت خوابیده 
به‌پشت هستند. که این Sole yal‏ اهمیت فراوان رفلکس‌های 


میزان شیوع هیبوتانسیون وضعیتی در 


جدول ۴۵۴-۴ 


اختلالات مختلف 
اختلال میزان ted‏ 
افزابش سن 22۱۳-۷۰ 

نورویاتی دیایتی Ws‏ ۱ 
سایر نورویاتی‌های خودمبختار ۱ در ۱۰۰۰۰۰ 
آنروفی جند- سیستمی : : ۵-۵ در ۱۰۰۰۰۰ 
تارسابی خالص [عملکرد] خودمختار ‏ ۱۰-۳۰ در ۱۰۰۰۰۰ 


فشاری در حفظ فشار خون طبیعی در حالت خواییده به‌پشست و 
در وضعیت‌های مختلف است. بروز OF‏ در بیماران تحت درمان 
با داروهای ضد هیپرتانسیون» می‌تواند بیانگر درمان بیش از حد 
لازم و یا آغاز نوعی اختلال خودمختار باشد. شایم‌قرین علل 
OH‏ غیر نورولوژیک هستند؛ و باید آنها را از علل نوروژیک 
افتراق داد (جدول 04-۵). علل قلبی و نوروکاردیوژنیسک 
سنکوپ در فصل TY‏ شرح داده شده‌اند. 


برخورد با بیمار: 
مسیوتانسبون وضعیتی و سایر اخستلالات 
ANS‏ 


نخستین گام در ارزیایی OH‏ علامت‌دار عبارت است از رد 
علل قابل درمان. در هنگام گرفتن شرح حال» لازم است 
دربارة مصرف داروهایی که ممکن است بر ۸5 SG‏ 
بگذارنده از glow‏ پرسش شود 
داروبی اصلی که می‌توانند سبب OH stool‏ شوند عبارت‌اند 
از دبورتیک‌هاء داروهای ضد هیپرتانسیون داروهای ضد 
آفسردگی» اتانول» نارکوتیک‌هاء انسولین» آگونیست‌های 
دوبامین, باربیتورات‌هاء و ترکیبات مسنودکنندة کانال 
کلسیم. OH about dimes‏ توسط داروها ممکن است 
نحسنین نان یک اختلال خودمختار زمینه‌ای نیز بانسد. در 
شرح حال, ممکن است علنی زمینه‌ای برای علایم (ماتند 
دیابست: بیماری بارکینسون) با سازوکارهای زمینه‌ای 
اختصاصی (مانند نارسابی پسپ قلسی. کاهش حجم 
درون‌عروقی) بافت شود. dba,‏ علابم با صرف ME‏ (انباشست 


. دسته‌های 


of slic!‏ ایستادن پس از ببدار شدن از خواب در هنکسام 
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رل وق " علل غیسر نوروژنیک هیپوتانسپون 


وصعپتی 
نارسایی یمب قلبی اتباست وربدی 
انفارکنوس میو کارد الکل 
میوکاردیت اتساع بسسترهای عروق 
پریکاردیت adi bad‏ احضایی پس از صرف غذا 
تنگی آئورت ورزش شدید همراه با انساع 
تاک ی‌آریتمی‌ها بسترهای عروقی اسکلتی 
برادی‌آریتمی‌ها گرصا: آب و هوای گرم 
نفروبانی همراه با آزدست‌رفتن استحمام با آب گرم تب 
نمک خوابیدن با استادن به‌مدت 
نارسابی غدة فو ق SHS‏ طولانی 
دیابت بی‌مزه ۳ 
انسداد وریدی داروها 
کاهش حجم درون‌عروقی داروهای ضد هببرتانسیون 
زور زدن يا باندکردن plus!‏ دیورنیک‌ها 
سنگین, ادرارکردن, اجاست... وازودبلاتورها: نشرات‌ها, 
aly‏ هییرالازین 
دهیدراسون ترکییسات مسسسنودکنندة 
اسهال. استفراغ گیرنده‌های آلفا و ba‏ 
خونریزی ترکیبات رخوت‌زای دستگاه 
سوختگی Sp yt pgp‏ 
متأپولیک باربیتورات‌ضا تر کات 
نارسابی بمخش قشری غدف. فیونی 
فوق کلبوی ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای 
هییوآلدوسترونسم فیوتیارین‌ها 
فتوکروموسیتوم 
کاهش شدید دخایر پتأسیم 


صبح (کلهش حجم درون‌عروقی)؛ گرم شدن محبط (اتساع 
عروقی)» با ورزش (اتساع شریانچه‌های عضلات) باید 
بررسی شود. طول مدت بین اسنادن تا بروز تخستین 
علامت و تا ایجاد حالت پیش‌سنکوپ ub‏ برای 
درمان بیگری شود. 

معاینة فیزیکی شامل اندازه‌گیری shad‏ خون و تعداد نبض در 
حالت خوبیده بهشست و ایستاده است. OH‏ بنابهتعریف 
عبارت است از cal‏ بایدار فشار خون سبستولیک (حداقل ۲۰ 
میلی‌متر جیوه) یا دیاسنولیک (حداقل ۱۰ میلی‌منر جیسوه) 


حدول ۴۵۲-۶ برخی داروهاپی که بر عملکرد 
خودمختار تأثیر مي گذارند 


علامت دسنة داروبی مثنال‌های اخنصاصی 
نساتوانی ترکیبات آفیونی تابلتول شمارة ۲ 
جنسی استروئیدهای آنابولیک 9 

برخی داروهای ضد پرازوسین 

آریتمی 

برخی داروهای ضد ‏ کلونیدین 

هیپرتانسون 

برخی دبورتیک‌ها بنازبریل 

برخی SSRI‏ ونلافا کسین 
احتباس ادرار . ترکیبات ex‏ فنتانیل 

داروهای ضد احنقان بروم‌فنیرآمین 

دیفن‌ظیدر امین 

ee‏ برخی sling,‏ ضبد ‏ آملودببین 

هیبرنانسیون 

برخی WSSRI‏ سینالوپرام 

ترکبنات آفیونی مورفین 
هیونانسبون. صد افسردگی‌های آمی‌تریپ‌تنلین 

galas 

بتا بلاکرها پروپرانولول 

دیورتیک‌ها هیدرو کلرونیازید 

مسنودکننده‌های کانال ورابامیل 

ae 


علاست اختصاری: dnSSRI‏ مهار کننده‌های انتخابی بازبرداشت سروتونین. 


پس از گذشست ۲-۳ دفيقه از ایستادن. در pot ue‏ 
نوروژنیک OF‏ (مانند کاهش حجم مایعات بدن) آفت فشار 
خون با افزايش جبرانی تعداد ضربان قلب به‌میزان بیش از 
۵ ضربه در دقیقه همراه است. یک les‏ راهنما که بیمار 
دچار OH‏ نوروژنیک cau!‏ آن است که OH‏ در ار عواسل 
اسنرسزای خودمختار (صرف غذاء استحمام با آب گرم یا 
ورزش) ایجاد شده یا تشدید می‌گردد. Aches‏ نورولوژیک باید 
شامل بررسی وضعیت ذهنی (اختلالات اضمحلال عصبی)» 
اعصاب جمجمه‌ای (اختلال در نگاه رو به gels‏ با فلج 
فوق‌هسته‌ای پیشرونده؛ مردمک‌های غیرطبیعی با سندرم 
هورنر یا آدی) تونوسينة حرکتی (ببماری بارکینسون و 
پارکینسونیسم4 و حس (نورویاتی‌ها) باشد. در بیمارانی که 


a 


red‏ ات Oath‏ تخصیبی خودمکار 


“7 
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تشخیص روشنی در ابتدای اسر برأی‌شان مطرح نیست» 
ارزیابی پیگيرانة هر چند ماه یکبار یا در هنگام تشدید 
gue‏ می‌تواند علت زمینه‌ای را مشخص سازد. 

در بیماران دجار علایمی از تخبیر تعریق (هیبرهیدروز یا 
هییوهبدروز)» گاستروبارزی Gods)‏ تهوع. استفراع غذای 
مانده4 نانوانی جنسی, ببوست, يا اختلالات منانبه (تکرر 
ot!‏ درنگ ادراری» یبا بی‌اختماری)» باید احتمال وجود 
اختلالانی در عملکرد خودمختار را مد نظر داشت. 


بررسی دستگاه خودمختار 

نست‌های عملکرد خودمختا, برای aul‏ اختلالات در موارد 
زبر Jude‏ هستند: بافته‌های به‌دست آمده از رح حال و 
معاینه, مارا به تسخبص قطعی نمی‌رسانند؛ شناسایی 
درگیری بدون علامت؛ با بیگیری سیر نوعی SHS‏ 
خودمحتار. 


تغییر تعداد ضربان قلب به‌دنبال قنفس عمیسق 
این نست» بخش باراسمباتبک از رفلکس‌های قلبی- عروقی 
را از طریقی عصب واگ بررسی می‌کند. نتایج حاصله, تحث 
تأثیر عوامل متعددی از جمله عوامل زیر قرار مسی گیرند: 
وضعیت قرارگیری فرد (خوابیده نسته» یا ایستاده4 تعداد و 
عمق تنفس (۶ تنفس در دقیقه و ظرقیت حیاتی پُرزور 
[FVC]‏ بیش از ۱/۵ لیتر» مطلوب هستند)» سن, داروهای 
مصرفی. وزن: و میزان هبیوکاپنی. تفسیر نتایج» مستلزم 
مقابساٌ داده‌های تست با نتابج حاصل از گروه شاهد هم‌سن 
است که تحت شرابط دکسانی بررسی شده باشند. برای 
مثال, محنودة پایینی تغبیر تعداد ضربان قلب طبیعی به‌دنبال 
تنفس عمیق در سنین کمتر از ۲۰ سال, بیش از ۱۵-۲۰ 
ضربان در aida‏ بوده. ولی برای افراد بالای ۶۰ سال, ۵-۸ 
ضربان در دقیقه است. تعییر نعداد ضربان قلب به‌دنبال 
تنفس عمیق (آربنمی سینوسی تنفسی) در اثر تجویز آتروپین 
(آنناگونیست گیرندة ACH‏ موسکاربنی) از بين می‌رود. ولی 
تحت تأثیر مهار پس‌عقدهای سمپانیک (مثلاً به‌دنبال تجویز 
پروپرانولول) فرار نمی‌گیرد. 


۱ {Z0£-¥ والسالوا این باس (جسدول‎ fowls 


یکپارجگی کتترل بارورفلکسی تسناد ضسربان قلسب 
(باراسمباتیک) و فشار خون (آدرنرژیک) را ارزبابی صی‌کند. 
در شرابط طبیعی. افزایش فشار خون در بیاز کاروتیده سبب 
کاهش تعداد ضربان قلب (افزايش تونوسینة واگ) نسده و 
کاهش قشار خون نیز سیب افزایش تعداد ضربان قلب 
(کاهش تونوسيتة واگ) می‌شود. پاسخ والسالوا در وضعیت 
خوابیده به‌پشت بررسی می‌شود. فرد آزمودنی» در برابر گلوت 
بسته (با به‌داخل ماتومتری که فشار بازدمی را در رقم ۴۳۰ 
میلی‌متر جبوه ثابت نگه می‌دارد)» عمل بازدم را به‌مدت ۱۵ 
ali‏ انجام می‌دهد و پزشک نیز تغییرات ایجاد شده در تعداد 
ضربان قلب و قنبار خون ضربه- به- ضربه را اسدازه‌گیبری 
می‌کند. باسخ slid‏ خون و تعداد ضربان قلب در agile phy‏ 
والسالوء دارای چهار مرحله cud‏ مراحل dl gE‏ مکسانیکی 
بوده و با تغبیرات ایجاد شده در فسار درون قفسة سینه و 
درون شکم مرتبط هستند. در ابتدای مرحلة TE‏ کاهش 
بازگشت وریدی سیب کاهش حجم ضربه‌ای و فشار خون 
شده. و بدن با ترکییی از تاکیک‌اردی رقلکسی و افزاش 
مقاومت کل عرو محیطی با آن مقابله می‌کند. آفزایش 
مقاومت کل عروق محیطی سبب توقف کاهش Laid‏ خون 
بس از گذشت حدود ۵ تا ۸ تانیه از آغاز cyl‏ مانور می‌شسود. 
بخش انتهابی dT dle ye‏ با افزایش پیشروندهة فشار خون 
به‌سمت حد پایه با فراتر از آن آغاز می‌شود. در مرحلة 1۷ 
بازگشست وریدی و برون‌ده قلبی به حد طبیعی باز می‌گردند. 
انقباض bub‏ نریانجه‌های محیطی و افمزایش نونوسیتَة 
آدرنرژیک قلبی» سبب افزایش موقت فشار خون به رقمی 
بالاتر از حد طبیعی و برادیکاردی TV dle po‏ (که با واسطةً 
رفلکس گیرنده‌های فشاری رخ می‌دهد) می‌گردد. 

عملکرد خودمختار در ین مانور والسالوا را می‌توان be‏ 
استفاده از تغییرات تعداد ضربان قلب با فشار خضون ضریه- 
به- ضربه» آندازه‌گیسری کرد. نسسبت ملسم بتابه‌تعریف 
عبارت است از حداکتر ناکیکاردی مرحلةٌ TT‏ تقفنيم بر حداقل 
برادیکاردی مرحلة 1۷ (جدول ۸ :۵4). این سبت؛ ببانگر 
یکبارچگی کل قوس گيرندة فشاری و یکپارچگی رشته‌های 
وابران سمپانیک است که به عروق خونی عصب می‌دهند. 


عملکرد تولید عرق (سوذوموتور) days‏ در اسر 
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بش | lat‏ طبیعی slid‏ خون و تعداد ضربان قلب در حین agile‏ والسالوا 
مرحله wile‏ فشار خون تعداد ضربان قلب ‏ . توضیحات 
1 باردم پرزور در مقابل گلوتی که افزایش می‌یابد؛ فشرده شدن آثورت کاهش می‌یابد مکانیکی 
به‌طور تاقص بسته شده است. . در اثر افزابتن فشار درون قفسةٌ سینه 
ایندای 11 ادامة بازدم کاهش می‌یابد؛ کاهش بازگشست اف زایش می‌باید کاهش تونوسینة واگ 
org,‏ بهه قلب (تاکیکاردی رفلکسی) 
clad‏ 1۲ ادامة بازدم آفزایش می‌باند؛ افزایش رفلکسی در با سرعت کمتری افزابش مستلزم سالم بودن باسخ 
مقأوست عروقی محیطی مي‌بابد سمپانیک وابران است 
i‏ پابان بازدم کاهش tb ee‏ افزایش ظرفیست بیش از پیش gists il‏ مکانیکی 
۱ پذیرش بستر ربوی می‌یابد 
whit iv‏ اقزایش می‌بابد؛ تداوم انقباص عروقی برادیکاردی جبرانی ‏ مستلزم سالم بودن پاسیخ 
و افزابنن برون‌ده قلبی سمپانیک وابران است 


جدول ۴۵۳-۸ مسیرهای عصبی زمینه‌ای برخی تست‌های خودمعتار استاندارد 


تست ارزیابی سده 


روش عملکره خودمختار 
HRDB‏ ۶ تنفس عمبق در دقیقه عملکرد قلبی- باگی 
نسبت والسالوا فشار a gedjh‏ ۴۰ میلی‌مضر جیوه ببه‌مدت ‏ عملکرد قلبی- واگی 
au ۱۰-۵‏ 
QSART‏ تست رفلکس آکسونی در ۴ جایگاه بر روی عملکرد تولبد aye‏ س‌عقده‌ای 
ندام‌ها 
BP pp‏ به مانور ولسالوا باسخ وو۳* به مانور والسالوا عملکرد آدرنرژبک: کنترل آدرنرژیک بارورفلکسی عملکرد وازوموتور و 
واگ 
HUT‏ پاسخ BPs‏ و نعداد ضربان قلب به 11071 پاسخ‌های آدرنرژیک و قلبی- Sly‏ نسبت به HUT‏ 


ey Me‏ اختصاری: BPpp‏ فشار خون ضربه- به- ضربه؛ HRDB‏ پاسخ تعداد ضربان قلب به تنفس عمیق؛ HUT‏ بالا آوردن سر؛ QSART‏ تست رفلکس آگسون 


سودوموتور کمی. 


آزادسازی ACH‏ از رشنه‌های پس‌عقده‌ای سمباتبک رخ 
می‌دهد. تست رفلکس آکسون سودوموتور کمّی (QSARF)‏ 
معياري است برای سنجش عملکرد خودمختار ناحبه‌ای که 
با Mauls‏ تعربق ناشی از ACK‏ انجام می‌بذدیرد. کاهش یا 
عدم وجود اين باسخ, Siler‏ وجود ضایعه‌ای در آکسون 
سودومونور پس‌عقده‌ای آست. برای متال, تعرسق در با 
ممکن است به‌دلیل پلی‌نوروپاتی دیستال (برای منال, در 
دیابت) کاهش یابد. تست تعریق تنظیم حرارنی (EST)‏ 
نوعی معیار سنجش کیفی برای نولید عرق ناحیه‌ای در باسخ 
به افزایش دمای بدن تحت شرابط کنترل‌شده است. پودر 


نشانگر که بر روی سطح قدامی بدن قرار داده می‌سود. 
به‌دنبال تولید عرق ناشی از افزایش دماء تغبیر ونگ می‌دهد. 
الگوی تغییر رنگ معباری است برای سجش ترشیح عرة 
ناحیه‌ای. اگر هم QSART‏ و هم TST‏ فقدان تعرسق را 
نشان دهند. توعی dale‏ پس‌عفده‌ای وحود دارد. در ضایعة 
تست EST‏ فقدان تعریق دیده می‌شود. 


تبت فشار خون وضعیتی مقادیر فشار خون ضریه- 
به ضربه که در حالت‌های خوابیده به‌پشت مایل با Ligh‏ 


4 
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۰ درجهه» و مایل به پشت اندازه‌گیری می‌شوند. برای قعببن 
مقادیر کمی نارسایی وضعبتی در کننرل فتسار خون مفید 
هستند. قبل از ارزیابی تغیبرات ایجاد شده در فشار خون در 
وضعیت fle‏ احازه دهید بیمار به‌مدت ۲۰ دقيقه در حالت 
خوابیده به‌پشت استراحت کند. تغیبر فشار خون به‌همراه 
بای تعداد ضربان قلب برای ارزیایی بیماران مشسکوک یه 
3 با ستکوپ بلون توجیه مفید أست. 


تست تخت be‏ برای سبنگوپ اکنرست قریسب 
بتاتفاق بیماران ds Mine‏ سنکوپ» دجار تارسامی [عملکرد] 
خودمختار نیستند. از نست نخت مابل می‌توان برای مطرح 
wy‏ تشحیص سینکوب JF tog jlo‏ با حساسیتء اختصاصیت» 
و قابلیت تکرار مناسب استفاده کرد. بدین eyglace‏ از Say‏ 
استانداردی استفاده می‌شود که نوع دستگاه مابل کنده» راویه 
و طول مدت مایل شدن؛ و روش ابجاد انساع عروقی (مانند 
اسپری نیتروگلیسرین با نیتروگلیسرین زبرزبانی) را مشخص 
می‌سازد. Canto‏ شدن تست تجریکگ با نینرو گلیسرین» عود 
مجدد سنکوب را پیش‌بینی می‌کند. توصیه‌های مرسوط به 
LS dol ad plot‏ بیم‌ار whe‏ سنگویپ» در 
دستورالممل‌های مورد اتفاقی نظر گنجانده شده‌اند. 


سندرم‌های اختصاصی اختلال عملکرد ANS‏ 


آتروفی چندسیستمی (فصل (FPA‏ 

آتروفی چندسیستمی (MSA)‏ مقوله‌ای است مشتمل بر نارسایی 
[عملکرد] خودمختر Litt LOH)‏ نوروزنیک) و یکی از دو 
سورد پارکینسونیسم (MSA-p)‏ با نوعی ستدرم مخچه‌ای 
MSA-p (MSA-c)‏ شسکل شایع‌تر le Shy‏ مسی‌روده 
پارکینسونیسم مربوطه نیز از آن جهت آتیپیک است که معمولا 
با لرزش قابل‌ملاحظه يا پاسخ به لوودوپا همراه نیست. OH‏ 
علامت‌دار ظرف مدت ۱ سال پس از SLED‏ پارکینسونیسم» 
پیش‌بینی کننده آن است که در نهایت» MSAqp‏ در ۷۵ درصد 
بیماران ایجاد خواهد شد. میزان شیوع اتوانی جنسی در مردان 
بسیار بالا است. اگرچه اختلالات خودمختار در بیماری 
og‏ پیشرفته ld‏ هستند (فصسل ABEN‏ ونی شدت و 
میزان توزیع نارسایی [عملکرد] خودمختار در MSA‏ شدیدتر 
بوده و گسترده‌تر است. انجام ۷18 از مفزء یک روش 


تشخیصی کمکی مفید است: در MSA-p‏ رسوب آهن در جسم 
مخطط ممکن است به‌صورت کاهش شدت سیگنال در 12 
دیده شود و در MSA-C‏ آتروفی مخچه وجود دارد که با 
افزایش مشخص سیکنال 12 در پل مغزی همراه است («شانة 
(«hot cross buns‏ (شکل 4۵2-۲). عصب‌رسانی آدرنرژیک 
پس‌عفده‌ای قلبی که با برداشت فلورودوپامین در توموگرافی با 
گسیل پوزیترون اندازه‌گیری می‌شود. در دیس‌اتونومی بیماری 
پار کینسون (PD)‏ به‌شدت مختل می‌شوده ولی در MSA‏ معمولا 
طبیصی است. تغیسرات نوروپاتولوژیک شامل از rt‏ رفشتن 
نورون‌ها و گلیوز در بسیاری از نواحی CNS‏ و از جمله ساقه 
مغزی, مخچه. جسم مخططء و ستون سلول بیتابینی- جانبی از 
نخاع سینه‌ای- کمری هستند. 

۱۰۰۰۰۰ بوده و میزان شیوع آن ۲-۵ در‎ alot MSA 
ششم زندگی بوده, مردان‎ Ano برآورد می‌شود. آغاز آن در اواسط‎ 
بیش از زنان مبتلا می‌شوند. و اکشر موارد آن تک‌گیر‎ Sul 
۲۰ هستند. این تشخیص را باید در بزرگسالان با سن بالای‎ 
یا بی‌اختیاری ادرار و یکی از دو‎ OH سال درنظر داشت که با‎ 
مورد زیر مراجعه می‌کنند: پارکینسونیسمی که پاسخ چندانی به‎ 
جایگزینی دوپامین نشان نمی‌دهد» یا نوعی سندرم مخچه‌ای.‎ 
سال پس‎ ۷-۱۰ cate معمولا به‌صورت بی‌محابا و ظرف‎ MSA 
۱۵ ولی بقای بیش از‎ AT ge از شروع» به‌سمت مرگ پیشرفت‎ 
سال نیز گزارش شده است. عواملی که پیش‌آگهی نامطلوب را‎ 
پیش‌بینی می‌کنند عبارت‌اند از پیشرفت سریع ناتوانی» اختلال‎ 
و سن بالاتر در‎ MSAD عملکرد مقانه جنس مونث» زیرنوع‎ 
هنگام آغاز بیماری. تلاش برای کاستن از سرعت پیشرفت‎ 
تاکنون با موفقیت همراه نبوده است (از جمله درمان‌های‎ MSA 
هورمون رشد ریل_وزول» راساژیلین»‎ quid آزمایشی با‎ 
ماینوسیکلین, و درمان آزمایشی اخیر با ریفامپیسین)؛‎ 

درمان گزای ۵1 Glan‏ لا مطتب را یتست 
اختلالات خواب و از جمله خرخر حنجره با اختلال عملکرد 
گوارشی و ces styl‏ علامتی است. درمان گوارشی شامل مصرف 
وصده‌های غذایی کوچک و yp So‏ رژیم غذایی نسرم» 
نرم‌کننده‌های مدفوع» و ترکیبات حجم‌دهنده است. درسان 
گاستروپارزی دشوار است؛ متوکلوپرآمید سبب افزایش تخلية 
معده شده ولی به‌دلیل مسدودکردن گیرنده‌های دوپامینی 
مرکزی» سیب تشدید پارکینسونیسم می‌گردد. دومپریدون که 
آنناگونیست گيرندة دوپامینی محیطی Da)‏ و (Ds‏ به شسمار 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۲- 404 
(MSA-c)‏ تصویر MRI‏ محوری به‌روش 12 در تراز پل مغضزی» 
افزایش سیگنال مشخصی موسوم به «hot cross buns» Ld‏ ,| 
نشان می‌دهد. اين نما ممکن است در برخی از آتروفی‌های نخاعی- 
مخچه‌ای و همچتین ple‏ بیماری‌های اضمحلال عصبی که ساقاةً 
مغزی را درگیر می‌سازند نیز دیده شود. 


آتروفی چند- سیستمی, نوع مخچه‌ای 


می‌روده در بسیاری از کشورها برای درمان بیماران مبتلا به 
اتواع گوناگون مشکلات گوارشی مورد استفاده قرار گرفته و 
امروزه در ایالات متحده نیز با dla wl,‏ برنامة «دسترسی 
گسترده‌تر به داروهای تحقیقاتی» وابسته به FDA‏ (سازمان غذا 
و داروي ایالات متحده) قابل دسترس است. 

اختلال [عملکرد] خودمختار, از علایم شایع در دمانس 
همراه با لجسام لوبی تیز به‌شمار می‌رود (فصل (EEA‏ شدت 
آن معمولاً کمتر از شدت آن در MSA‏ یا PD‏ است. در اسکلروز 
متعدد (MS)‏ فصل (EOA‏ عوارض خودمختار بیانگر محلی از 
CNS‏ هستند که درگیر MS‏ شده است» و معمولاً نیز با افزایش 
ناتوانی و طول مدت بیماری» بدتر می‌شوند. 


pas 
ضایعات نخاع به‌هر علت, ممکن است سیب اختلالات‎ 
خودمختار کانونی یا هیپررفلکسی خودمختار (قطع کامل نخاع یا‎ 
نیمی از آن) شوند که عملکردهای قلبی- عروقی؛ جنسی»‎ 
تنظیم حرارت روده پا مثانه را تحت‌تأثیر قرار می‌دهند. بیماران‎ 
دچار کوادری‌پارزی» هم هیپرتانسیون در حالت خوابیده به‌پشست‎ 
را پس از مایل شدن بدن‌شان به‌سمت بالا نشان‎ OH و هم‎ 
می‌دهند. دیس,قلکسی خودمختار, بیانگر افزایش چشمگیر فشار‎ 


Athen است که اغلب در پاسخ به تحریک‎ TE از تراز‎ SVL 
پوست یا عضلات رخ می‌دهد. اتساع مثائه یا انسداد آن, لمس‎ 
فوق‌عنه‌ای» وارد کردن سوند. و عفوشت ادراری» عوامل‎ Lot 
برانگیزانندة شایع هستند. از علایم همراه می‌توان به گرگرفتگی‎ 
اشاره کرد.‎ Linge صورت» سردرد هیپرتانسیون؛ یا سیخ‌شدن‎ 
عوارض بالقوه عبارت‌اند از خونریزی یا اسپاسم عسروق‎ 
درون‌جمجمه‌ای» آریتمی قلبی» و مرگ. آگاه‌بودن از اين سندرم؛‎ 
انجام عمل جراحی بر روی بیماران دچار آسیب نخاعی حاد‎ ge 
به هیپرتانسیون در‎ Hage یا مزمن» ضروری است. در بیماران‎ 
حالت خوابیده ب‌پشت. فشار خون را می‌توان با بالا آوردن سر‎ 
تخت یانشاندن بیمار کاهش داد. از داروهاي متسع کنندة‎ 
عروقی می‌توان برای درمان افزايش حاد فشار خون استفاده‎ 
کرد. از کلونیدین می‌توان به‌صورت پیشگیرانه و برای کاهش‎ 
هیپرتانسیون نائسی از تحریک مثانه استفاهد نمود. افزایش‎ 
بدن مي‌تواند به‌دلیل ناتوانی فرد در‎ gle خطرناک در‎ 
تجریه‌کردن پیامدهای حسی مواجهه با سرما یا گرما یا کتترل‎ 
انقباض عروق محیطی يا تعریق در ترازی پایین‌تر از تراز سیب‎ 
تخاعی رخ دهد.‎ 


اختلالات عصب محیطی و پدوستگاه عصیی- 
عضلانی 

توروپاتی‌های محیطی (فصل ۵۹) شایع‌ترین Cole‏ نارسایی 
[عملکرد] خودمختار مزمن هستند. پلی‌نوروباتی‌هایی که 
cleats,‏ بدون میلین و میلین‌دار نازک اعصاب سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک را درگیر می‌سازند» به‌طور رایج در دیابت قندی» 
آمیلوئیدوزه الکلیسم مزمن» پورقیری» و سندرم گیلن- باره رخ 
می‌دهند. اختلالات پیوستگاه عصبی- عضلانی که با درگیری 
دستگاه خودمختار همراه هستند, شامل بوتولیسم و سندرم 
لامیرت- yg!‏ می‌باشند (فصل AZT‏ 

Cubs‏ قندی تورویاتی خودمختار در بیماران مبتلا به 
دیابت میزان مرگ و میر را ۱/۵ تا ۲ برابر افزايش می‌دهد 
(حتی پس از حذف عوامل مخدوش کنندة مربوط به سایر عوامل 
خطرساز قلبی- عروقی). خطر مرگ و yo‏ ۵ ساله در نزد این 
بیماران, بین ۱۵ تا ۵۲ درصد برآورد می‌شود. اگرچه بسیاری از 
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اختلالات دستگاه عصبی خودمختار 
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موارد مرگ در اثر بیماری عروقی تانویه رخ می‌دهد. ولی 
بیمارانی نیز وجود دارند که اختصاصاً دچار ایست قلبی ناشی از 
نوروپاتی خودمختار می‌شوند. درگیری دستگاه خودمختاره 
پیش‌بینی BLS‏ عوارض دیگری از جمله بیماری کلیوی» سکتة 
مغزی, و آپنة خواب نیز قلصداد می‌شود. COLD‏ قندی در 
cla ind‏ ۱۷ تا 4۱٩‏ شرح داده شده است. 


آمیلوئیدوز نوروپاتی خودمختار در هر دو شکل BRS‏ و 
خانوادگی از آمیلوئیدوز رخ می‌دهد (فصل ۱۳۷) نوع AL‏ 
(زنجیرة سبک ایمونوگلوبولین) با آمیلوئیدوز اولیه يا آمیلوئیدوز 
digit‏ به میلوم متعدد همراه است. نوع ATTR‏ که در آن 
ترانس‌تیرتین جزء پروتئینی اصلی است مسئول ایجاد شایع‌ترین 
شکل از آمیلوئیدوز ارئی قلمداد می‌شود. اگرچه بیماران معمولا با 
پلی‌نوروپاتی دردناک دیستال همراه با اختلال حسی مراجعه 
می‌کنند. Jy‏ نارسایی [عملکرد] خودمختار می‌تواند پیش از 
ایجاد پلی‌نوروپاتی رخ داده و یا به‌تتهایی ایجاد شود. تشسخیص» 
با انجام پروتئین- الکتروفورز بر روی خون و آدرا, بیویسی 
بافتی (بالشتک چربی شکم» مخاط رکتوم. یا عصب سورال) 
به‌منظور جستجوی رسوب آمیاوئید و انجام تست‌های ژنتیک 
برای یافتن جهش‌های ترانس‌تیرتین در موارد خانوادگی صورت 
می‌پذیرد. درمان موارد خانوادگی با پیوند کبد ممکسن است 
موفقیت‌آمیز باشد. پاسخ آمیلوئیدوز اولیه به ملفالان و پیوند 
سلول‌های بنیادی, با نتایج متناقضی همراه بوده است. مرگ 
معمولاً در اثر درگیری قلبی یا کلیوی رخ می‌دهد. در مطالعات 
کالبدشکافی» رسوب آمیلوئید در بسیاری از اعضای بدن و از 
جمله دو نقطه که در ایجاد نارسایی [عملکرد] خودمختار نقش 
دارنده دیده می‌شود: عروق خونی درون‌عصیی و عقده‌های 
خودمختار. در بررسی آسیب‌شناختی» از ین رفتن هر دو نوع 
رشته‌های عصبی میلین‌دار و بدون Cleo‏ مشاهده می‌شود. 


نوروبساتی (IST‏ اختلالات ایجاد شده در عملکرد 
سمیاتیک وابران و واگی پاراسمپاتیک» معمولاً در پلی‌توروپاتی 
الکلی, خفیف هستند. OH‏ معمولاً ناشی از درگیری ساق مفزی 
است تا آسیب به 15( ناتوانی جنسی» مشکل مهمی استه 
Jy‏ اختلالات هم‌زمان در هورمون‌های گنادی نیز ممکن است 
در ایجاد این علامت نقش داشته باشند. علایم بالینی ثارسایی 
[عملکرد] خودمختار معمولاً تنها هنگامی بروز می‌کنند که 


پلی‌توروباتی جورابی- دستکشی» شدید باشد» و معمولا 
انسفالوپاتی ورتیکة هم‌زمان نیز وجود دارد (فصل +۳۴). 
درگیری دستگاه خودمختار ممکن است در میزان‌های مرگ‌ومیر 
بالايي که الکلیسم در بر دارده تقنی داشته باشد (قصل (EW‏ 


پورفیری (فصل ۳۰) اختلال عملکرد خودمختار بیشتر 
در پورفیری متتاوب حاد گزارش شده است» ولی می‌تواند در 
پورفیری واریه گیت و کوپروپورفیری ارثی نیز رخ دهد. علایم 
خودمختار عبارت‌اند از تاکیکاردی» ‘ay‏ احتباس ادراره درد 
شکم» تهوع و استفراغ بی‌خوابی, هیپرتانسیون, و (با شیوع 
کمتر) جبیپو تأنسیون. یک علامت بارز دیگره اضطر اپ است. 
عملکرد غیرطبیعی خودمختار می‌تواند هم در حبن حملات حاد 
و هم در حین فروکش دیده شود. افزایش سطوح کاتکولآمین 
در حین حملات dle‏ با شدت تاکیکاردی و هیپرتانسیون موجود. 


مطابقت دارد. 


سندرم گیلن- باره (فصل 1۰) نوسانات فشار خون و 
آریتمی‌های ناشی از ناپایداری [عملکرد] خودمختار می‌توانند 
شدید باشند. برآورد می‌شود که بین ۲ تا ۱۰ درصد از بیماران 
Mine‏ به سندرم گیلن- 8b‏ شدید» دچار کولاپس قلبی- عروقی 
مهلک می‌گردند. درگیری خودمختار گوارشی» اختلالات 
اسفنکتری» تعریق غیرطبیعی» و اختلال عملکرد مردمک نیز 
ممکن است رخ دهند. میلین‌زدایی در اعصاب واگ و زبانی- 
حلقی» زنجیرة سمپاتیک» و اتصالات شاخه‌های سفید گزارش 
شده است. نکتة جالب توجه ASST‏ به‌نظر می‌رسد شدت درگیری 
خودمختار ارتباطی با شدت نوروپاتی حرکتی Ly‏ حسی نداشته 
باشد. نوروپاتی حسی و خودمختار ols‏ حالت دیگری از این 
بیماری است که در آن, دستگاه حرکتی در امان می‌ماند و با 
OH‏ توروژنیک و درجات متفیری از اختلال حسی تظاهر 
می‌کند؛ درمان آن مشابه با سندرم گیلن- باره بوده, ولی 
پیشآگهی آن نامطلوب‌تر است, به‌طوری که در بسیاری از 
بیماران, اختلالات حسی شدید پایدار و درجات متغیری از OF‏ 


دیده می‌شوند. 


گانگلیونوپاتی خودمختار خودایمنی (AAG)‏ این 
اختلال با ایجاد اختلالات خودمختار ب‌صورت تحت‌حاد تظاهر 
می‌کند که شامل OH‏ نورویاتی روده‌ای (گاستروپارزی» 
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ایلگوس بیوست/ اسهال» مثانة شل, و نارسایی [عملکرد] 
کولینرژیک (مانند آزبین‌رفتن تعریق» کمپلکس سیکاء و مردمک 
تونیک) هستند. شکل مزمنی از AAG‏ به نارسایی خالص 
[عملک رد] خودمخنار شباهت دارد dela!)‏ مطلسب را ببینید). 
انوآنتی‌بادی‌های تولید شده علیه گيرندة ACh‏ عقده‌ای 
(As ACHR)‏ که در قریب به نیمی از بیماران وجود دارنده معیار 
تشخیصی AAG‏ قلمداد می‌شوند. در بررسی آسیب‌شناسی, 
درگیری ترجیجی رشته‌های عصبی بدون میلین نازک و سالم 
ماندن رشته‌های عصبی میلین‌دار ضخیم‌تر دیده می‌شود. در 
قریب به نیمی از مواره توروپاتی متعاقب یک عفونت ویروسی 
آغاز می‌گردد. تا یک‌سوم بیماران درمان نشده بهبود عملکردی 
چشمگیری را با گذشت زمان تجربه خواهند کرد. درمان‌های 
آیمونولوزیکی که مفید بودن آنها گزارش شده عبارت‌اند از 
<j blow‏ ایمونوگلوبولین وریسدی» گلوکو کورتیکوئی_دهاء 
آزاتیسوپرین, ریتوکسیماب» و میکوفنولات موفتیل. OH.‏ 
گاستروپارزی, و علایم سیکا را می‌توان به صورت علامتی 
درمان کرد. 

AAG‏ ممکن Cush‏ به‌صورت پاراتئوپلاستیک نیز رخ دهده 
و در اين میان, آدنوکارسینوم یا کارسینوم سلول کوچک ریهه 
لنفوم. یا تیموم شایع‌ترین سرطان‌ها هستند (فصسل ۱۲۳). در 
موارد پاراتتوپلاستیک علایم متمایز دیگری مانند درگیری 
مخچه پا دمانس نیز ممکن است وجود داشته باشند (به جداول 
۱۲۲-۸ ۱۲۲-۲ و ۱۲۲-۳ رجوع (aed‏ نتوپلاسم سورد 
نظر می‌تواند نهفته بوده و احتمالاً توسط اتوآنتی‌بادی مربوط ه 
سرکوب شده باشد. 


بوتولیسم توکسین بوتولينوم به‌صورت پیش‌سیناپسی بد 
پایانه‌های عصبی کولینرژیک متصل شده و پس از برداشت 
به‌داخل سیتوزول» سبب مهار آزادسازی Ach‏ می‌شود. این 
نوروپاتی کولینرژیک wale‏ به‌صورت Geld‏ حرکتی و اختلالات 
خودمختار تظاهر می‌کند که شامل تاری دیدء خشکی دهان» 
تهوع» مردمک‌های بدون واکنش يا با واکتش آهسته» و احتباس 
ادرار هستند (فصل ۱۷۸). 


نارسایی خالص [عملکرد] خودمختار (PAB)‏ 
اين سندرم تک‌گیر شامل هیپوتانسیون وضعیتی» ناتوانی جنسی» 
اختلال عملکرد مقانه, و اختلال در تعریق است. این اختلال در 


سال‌های میانی زندگی آغاز شده و در زنان بیش از مردان رخ 
می‌دهد. علایم آن می‌توانند ناتوان کننده باشنده ولی این بیماری 
سبب Halt‏ طول عمر تمی‌شود. علایم بالینی و ویژگی‌های 
فارماکولوژیک این بیماری» بیانگر آن هستند که Nice‏ 
نورون‌های سمپاتیک پس‌عقده‌ای درگیر می‌شوند. کاهش شدید 
تراکم نورون‌ها در داخل عقده‌های سمپاتیک» سیب کاهش 
سطوح پلاسمایی NE‏ در حالت خوابیده به‌پشت و اقزایش 
حساسیت نورآدرنرژیک می‌شود. برخی بیمارانی که در ابتدا 
برچسب این بیماری بر آنان زده می‌شوده پس از مدتی دچار 
AAG‏ با MSA‏ می‌گردند. در بیوپسی از پوست, انکلوزیون‌های 
آلفا- سینوکلئین فسفریله در رشته‌های عصبی کولینرژیک و 
آدرنرژیک سمپاتیک پس‌عقده‌ای برخی از بیساران مبستلا به 
PAP‏ دیده می‌شود. که این بیماران را از بیماران مبتلا به 
gl ail AAG‏ داده و نشان می‌دهد که PAF‏ نسوعی 
سینوکلئینوپاتی است؛ در بیوپسی از اعصاب سمپاتیک بیماران 
Mere‏ به PD‏ نیز انکلوزیون‌های آلفا- سینوکلئین دیده می‌شود. 


سندرم تاکیکاردی ارتوستاتیک وضعیتی 
(POTS)‏ 

وجه مشخصه این سندرم عبارت است از عدم تحمل 
آرتوستاتیک علامت‌دار بدون OH‏ که یا با افزایش تعداد ضربان 
قلب تا حد بیش از ۱۲۰ ضربه در دقيقه و یا با افزایش آن 
به‌میزان ۳۰ ضربه در دقیقه به‌دنبال ایستادن همراه است که 
پس از تشستن یا دراز کشیدن» برطرف می‌شود. زنان حدود ۵ 
برابر مردان Mine‏ می‌شوند. و اکثر آنان نیز در حدفاصل بین ۱۵ 
تا ۵۰ سالگی به این سندرم دچار می‌گردند. علایم پیش‌سنکوپی 
(سبکی سرء ضعف تاری دید) همراه با علایم فعالیت بیش از 
حد دستگاه خودمختار (تپش قلب. لرزش, تهوع) شایع هستند. 
دوره‌های بدون توجیه و راجعه‌ای از دیس‌اتونومی و خستگی نیز 
رخ می‌دهند. روند بیماریزایی این سندرم تامشخص بوده ولی 
شواهد فزاینده‌ای از عصب‌زدایی سمپاتیک در بخش دیستال 
اندام تحتانی همراه با حفظ عملکرد قلبی- عروقی وجود دارد. 
کاهش حجم مایعات بدن» انباشت وریدی, اختلال در تنظیمات 
ساقة مغزی, یا افزایش Called‏ سمیاتیک نیز ممکن است در 
ایجاد این سندرم نقش داشته باشند. درمان بهینه هنوز به‌طور 
قطعی مشخص نشده ولی افزایش حجم مایمات بدن با استفاده 
از آب» نمک» و فلودروکورتیزون می‌توانند به‌عنوان مداخلات 


LOE فصل‎ 


اختلالات دستگاه عصبی خودمختار 
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EEE‏ اولیه مقید واقع شوند. اکر این رویکرد ALS‏ نباشد آنگاه 


می‌توان میدودرین» پیریدوستیگمین, فتوباربیتال» یتا بلاکرهاء یا 
کلونیدین را آزسایش کرد. نوتواتی و رعایت برنامة ورزشی 


اختلالات ارتی 

پنج نوروپاتی حسی و خودمختار ارشی (HSAN EV)‏ وجود 
دارند. شایع‌ترین واریانت‌های خودمختار عبارت‌اند از HSAN I‏ 
HSAN I .HSAN 1 3‏ بدصورت الب بهارت می‌رسد و 
اغلب به‌صورت نوعی نوروپاتی رشته‌های نازک دیستال Ppt)‏ 
سوزش (lake‏ تظاهر مي‌کند که با اختلال حسی و زخم‌های پا 
همراه است. شایع‌ترین ژن مسیب که بر روی بازوی بلند 
کروموزوم شمارة ٩‏ قرار داره SPTLC‏ است. SPTLC‏ آنزيم 
مهمی در تنظیم سرامید به‌شمار می‌رود. سلول‌های آن دسته از 
بالاتری از حد طبیعی از سرامید گلوکوزیل را تولید کرده که 
احتمالاً سبب کلیدزدن آپوپتوز می‌شود. HSAN Tl‏ (سندرم 
ریلی- دی؛ دیس‌اتونومی خانوادگی) نوعی اختلال انوزومی 
مفل وب در کودکان و بزرگسالان بهودی اشکنازی بوده و 
شیوعی به مراتب کمتر از 1 HSAN‏ دارد. کاهش آشک‌ربزش» 
هبیرهیدروز کاهش حساسیت نسبت به درد فقدان رفلکس‌ها 
عدم‌وجود پاپی‌های قارچی‌شکل برروی زبان» و فشارخون 
ناپایدار ممکن است وجود داشته باشند. بحران‌های شکمی 
دوره‌ای و تب شایع هستند. در بررسی عصب‌هادر 
آسیب‌شناسی» ازسین‌رفتن نورون‌های جسی» Silos‏ 4 
پاراسمپاتیک دیده مي‌شود. ژن معیوب که IKBKAP‏ نام «yb‏ 
می‌تواند مانع از رونویسی طبیعی از مولکول‌های مهم در جریان 
رشد و نمو عصبی شود. 


هیپرهیدروز اولیه 

این سندرم. با تعریق بیش از حد کف دست‌ها و پاها تظاهر 
می‌کند که در دوران کودکی Le‏ اوایل دوران بزرگسالی آغاز 
می‌شود. این بیماری معمولا با افزايش سنء بهبود می‌يابد. آین 
اختلال ۰/۶ تا ۱/۰ درصد از جمعیت را مبتلا می‌سازد. علت بروز 
مثبت هستند. این بیماری ممکن است به‌لحاظ اجتماعی سبب 


شرمساری pl Sin Mes)‏ دست دادن) یا حتی ناتوانی (عدم 
توانایی در نوشتن بدون خیس کردن برگة کاغذ) شود. ترکیبات 
ضد عرق موضعی گهگاه مفید واقع می‌شوند. داروهای 
آنتی کولینرژیک قوی مانند گلیکوپیرولات (۱-۲۵۵8 خوراکی سه 
بار در روز) اثربخشی بیشتری دارند. سمپاتتکتومی یا 
گانگلیونکتومی 12 در بیش از ٩۰‏ بیماران Mite‏ بسه 
هیپرهیدروز کف دست با موفقیست همراه است. ابداع روش 
سمپاتتکتومی 12 آندوسکوپیک از طریق زیربغل» سبب کاهش 
میزان عوارض این روش شده است. شایع‌ترین عارضة پس از 
«fac‏ عبارت است از هیپرهیدروز جبرانی» که خودبخود و ظرف 
مدت چند ماه بهبود می‌یابد. از سایر عوارض بالقوه می‌توان به 
هیپرهیدروز راجعه (UNF)‏ سندرم هورتر (کمتر از (AY‏ تعرسق 
چشایی» عفونت dj‏ هموتوراکس» و نورالژی بین‌دنده‌ای اشاره 
کرد. از تزربق موضعی توکسین بوتولینوم به‌منظور مهار 
رشته‌های سمپاتیک پس‌عقده‌ای کولینرژیکی که به غدد عرق 
عصب‌رسانی می‌کنند» در بیماران مبتلا به هیپرهیدروز کف 
دست استفاده شده است. این روش به‌دلیل تیاز به تزریق‌های 
مکرر, دارای محدودیت است (اثر آن معمولاً تا ۴ ماه باقی مانده 
و سپس از بین می‌رود) 


سندرم‌های فعائیت بیش از حد سمپاتیک dha‏ 
پزشک ممکن است گیگاه با حالتی حاد از فعالیت بیش از حد 
سمپاتیک مواجه شود. 

طوفان خودمختار حالتی است حاد از افزايش پایدار فعالیت 
سمپاتیک که سبب ایجاد حالات ترکیبی مختلفی از تفییر در 
فشار خون و تعداد ضربان قلب» دمای بدن» تنفس» و تعریق 
می‌شود. از علل طوفان خودمختار می‌توان dy‏ آسیب‌های مغز و 
نخاع. توکسین‌ها و داروهاء نوروپاتی خودمختار و کمودکتوم‌ها 
(مانند فئوکروموسیتوم) اشاره کرد. آسیب مغزی, شایع‌ترین علت 
طوفان خودمختار بوده و معمولاً پس از ترومای شدید به سر و 
آسیب منزی آنوکسیک- ایسکمیک انسفالوپاتی پس از احیا 
دیده می‌شود. طوفان خودمختار می‌تواند به‌همراه سایر ضایعات 
حاد درون جمجمه‌ای مانند خوتریزی» انفارکتوس tS Sie‏ 
تومورهای به‌سرعت گسترش‌یابنده» خونریزی تحت‌عنکبوتیهای 
هیدروسفالی» یا (یا شیوع کمتر) ضايعة حاد نخاعی نیز رخ دهد. 
رایچ‌ترین وضعیت نوعی dels‏ مصیبت‌بار حاد درون‌جمچمه‌ای 
با اندازه و سرعت کافی برای ایجاد افزایشی شدید در فعالیت 
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کانکولآمینرژی است. این افزایش می‌تواند سبب ایجاد تشنج» 
ادم ریوی نوروژنیک» و آسیب به میوکارد شود. تظاهرات مربوطه 
نیز عبارت‌اند از تب» تاکیک‌اردی, هیپرتانسیون» تاکیپنه 
هیپرهیدروزن اتساع مردمک» و گرگرفتگی. ضایعات بازوی آوران 
رفلکس فشاری می‌توانند سیب ایجاد درجات خفیف‌تری از 
طوفان‌های خودمختار راجعه شوند؛ بسیاری از این موارده 
به‌دنبال پرتوتابی به گردن رخ می‌دهند. 

داروها و توکسین‌ها نیز می‌توانند در اين میان نقش داشته 
باشند» از جمله داروهای مقلد سمپاتیک مانند فتیل‌پروپانولآمین» 
کوکائین» آمفتامین‌هاه و ضداقسردگی‌های سه‌حلقه‌ای؛ کزاز؛ و با 
شیوع کمتره توکسین بوتولینوم. LTS‏ و از جمله «کراک»» 
می‌تواند سبب ایجاد حالتی هیپرتانسیون همراه با تحریک بیش 
از حد CNS‏ شود. مصرف بیش از حد ضد افسردگی‌های 
سه‌حلقه‌ای مانند آمی‌تربپ‌تیلین می‌تواند سبب ایجاد 
گرگرفتگی» هیپرتانسیون؛ تاکیکاردی, تب اتساع مردمک» عدم 
Ge‏ و روان‌پریشی توکسیک شود. حالت هیپرآدرنرژیک 
همراه با سندرم گیلن- باره می‌تواند طوفان خودمختار متوسطی 
را ایجاد کند. فتوکروموسیتوم با علایم زیر تظاهر می‌کند: حالت 
هیپرآدرنرژیک حمله‌ای glial Ly‏ سردرد» هیبرهیدروزه تپش 
قلسب» افضسطراب» لرزش؛ و هیپرتانسیون. سندرم بدخیم 
نورولپنیک, به سندرمی مشستمل بر ريژيديتة عضلانی. 
هیپرترمی» و هیپرتانسیون در آن دسته از بیماران مبتلا به 
روآن‌پریشی اطلاق می‌شود که تحت درمان با فتوتیازین‌ها قرار 
دارند (فصل .)42٩‏ درمان طوفان خودمختار شامل رد سایر 
fle‏ ناپایداری خودمختا. از جمله هیپرترمی بدخیم پورفیری» و 
تشنج است. سپسیس و انسفالیت باید با انجام بررسی‌های 
مناسب, رد شوند. الکتروانسفالوگرافی (EEG)‏ باید برای بررسی 
فعالیت تشنجی انجام گیرد؛ 1181 از مفز و نخاع نیز آغلب 
ضروری است. بیمار مبتلا باید در واحد مراقبت‌های ویژه تحت 
درمان قرار گیرد. درمان با سولفات مورفین (۱۰ میلی‌گرم هر ۴ 
ساعت) و لبتالول (۱۰۰-۲۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز) می‌تواند 
مفید وآقع شود. ممکن است لازم باشد درمان حمایتی تا چندین 
atin‏ ادامه یابد. در طوقان خودمختار مزمن و خفیف‌تره تجویز 
پروپرانولول و/ یا کلونیدین ممکن است اثربخش باشد. 


متفر قه 
از plo‏ بیماری‌های همراه با نارسایی [عملکرد] خودمختار 


می‌توان a‏ عفونت‌هاء بدخیمی» مسمومیت (ارگانوفس Laci‏ و 
افزایش سن اشاره کرد. لختلالات هیپوتالاموس می‌نوانند بر 
عملکرد خودمختار تأثیر گذاشته و اختلالاتی را در Jpn‏ دماء 
سیری» عملکرد جنسی» و ریتم‌های شبانه‌روزی پدید آورند 
(فصل 4۰۳). 


دیستروفی سمپاتیک رفلکسی و سوزشی 
تیب 
شکست پژوهشگران در شناسایی نقشی اولیه برای ANS‏ در 
روند بیماریزایی این اختلالات سیب تغییر نام‌گذاری آنها شده 
است. عبارات سندرم درد ناحیه‌ای پیچیده (CRPS)‏ نوع 3 و Il‏ 
آمروزه به‌جای دیستروفی سمپاتیک رفلکسی (RSD)‏ و سوزش 
عصب به‌کار می‌روند. 

CRPS‏ نوع d‏ یک سندرم درد ناحیه‌ای است که اغلب پس 
از آسیب بافتی ایجاد شده و در اکثر موارد, فقط یک اندام را 
Mie‏ می‌سازد. از آسیب‌های همراه Agel‏ می‌توان به ترومای 
خفیف به شانه یا اندام, شکستگی, اتفارکتوس میوکارد یا سکتة 
مفزی اشاره کرد آلودینی (درک محرکی غیردردناک به‌صورتی 
دردناک)» هبپریانی (پاسخ درد اضرا ق‌آمیز نسبت به محرکی 
{Sap‏ و درد خودبخود ایجاد می‌شوند. علایم این سندرم 
ارتباطی با شدت ترومای أولیه نداشته و به حوزه توزیع یک 
عصب محیطی واحد محدود نیستند. CRPS‏ نوع dD‏ یک سندرم 
درد ناحیه‌ای است که پس از سیب به یک عصب محیطی 
خاص و اغلب یک 45 عصبی مهم ایجاد می‌شود. درد خودبخود 
در ابتدای آمر در قلمروی عصب درگیر ایجاد شده ولی سرانجام 
می‌تواند به خارج از حوزة توزیع آن عصب نیز گسترش یابد. 

درد (معمولا با کیفیت سوزشی ی الکتریکی4 علامت بالینی 
اصلی CRPS‏ است. اشتلال عملکرد وازوموتور, اختلالات 
سودوموتور» یا ادم کانونی ممکن است به‌تنهایی و یا به‌صورت 
ترکیبی رخ time‏ ولی وجودشان برای مطرح کردن تشخیص, 
الزامی است. سندرم‌های درد اندام که gyal‏ معیارها را برآورده 
نمی‌سازنده بهتر است تحت عنوان «درد اندام- نامعین» 
طبقه‌بندی شوند. در CRPS‏ تعریق موضعی (افزایش برون‌ده 
عرق در حالت استراحت) و تغییراتی در جریان خون ممکن است 
سبب ایجاد تفاوت‌هایی میان اتدام‌های مبتلا و غیرمیتلا شوند. 

5 نوع (RSD) I‏ از نظر کلاسیک به سه Anjo‏ بالیتی 
تقسیم می‌شود. مرحلة 1 شامل درد و تورم در بخش دیستال 
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£65 اندام مربوطه است که ظرف مدت چند هفته تا ۳ ماه پس از 


alg;‏ مسیپه ایجاد می‌شود. این درد» متتشر و خودیخود بوده و 
کیفیتی سوزشی» ضربان‌دار, يا مبهم دارد. اندام مبتله گرم و 
ادماتو بودهء و مفاصل نیز نسبت dy‏ لمس حساس هستند. 
اقزایش تعریق و رشد ge‏ دیده می‌شود. در iby.‏ ۲-۶1 ماه 
گذشت ۲-۶ ماه دیگر (مرحلة (OI‏ آتروفی پوست و بافت 
زبرجلدی به‌همراه انقباضات فلکسیونی» تسیب کامل شدن 
تابلوی بالینی می‌شوند. چنانچه تردیدی دربارة تشسخیص وجود 
داشته باشد abel‏ تست‌های دیگر عملکرد خودمختار یا اسکن 
استخوان» گیگاه مفید ls‏ مي‌شوند. 

متفیرتر از آن باشد که پیش از اين شناسایی شده است. انواع 
گوناگونی از درمان‌های طبی و جراحی ابداع شده‌اند. که البته 
گزارش‌های متناقضی دربارة میزان اثربخشی آنها منتشر شده 
است. نتایچ کار آزمایی‌های idl‏ نشان می‌دهند که به‌تحرک 
واداشتن زودهنگام بیمار با استفاده از فیزیوتراپی یا تجویز دورة 
کوتاهی از گلو کوکورتیکوتیدها می‌تواند در CRPS‏ نوع LT‏ نوع 
IT‏ مفید واقع شود. از le‏ درمان‌های طبی می‌توان به مصرف 
مسدودکننده‌های گیرندة آدرنرژیکه» داروهای ضد التپاب غیر 
استروئیدی» مسدود کننده‌های Jus‏ کلسیم» فن ی توئین» ترکیبات 
افیونی» 3 کلسی‌تونین اشاره as‏ بلوک bide‏ ستاره‌اي» یک 
شیوه تهاجمی است که به‌طور رایج مورد استفاده قرار گرفته و 
در آغلب موارد, تسکین موقت درد را فراهم می‌آورده ولی میزان 
آثربتشی بلوک‌های مکرر» به‌طور قطعی مشخص نیست. 


هدف از درمان نارسایی [عملکرد] خودمختار. عبارت 
است از درمان اختصاصی cde‏ مربوطه و برطرف کردن 
علایم. فطع داروهاي مسیب Ly‏ کاستن از شدت 
بیماری‌های زمینه‌ای که سیب علایم خودمختار Ly‏ 


تشدید آنها می‌شوند. از اهمیت بسیار (به‌ویژه در 
سالمندان) برخوردار است. برای مثال, OH‏ ممکن است 
در اثر مصرف مهار کننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین, 
تر کیبات مسدود کتنده کانال کلسیم. ضد افسردگی‌های 
سه‌حلقه‌ای» لوودوپا؛ الکل. پا انسولین ایجاد شده Ly‏ 


تشدید گرذشد خلاصه‌ای از داروهايي کد می‌توانند سبپ 
ایجاد rigs OH‏ بر خسپ دستة دارویی. ساژو کار 
مشهور. ۳1 شدت | ۳ قشار Og‏ دز جدول For-#‏ 


ارائه شده است. 


آموزش بیمار 

تنها اقلیتی از بیماران دچار OH‏ به درمان دارویی نیاز 
دارند. سازوکارهای مختلف دخیل در ایجاد فشار خون 
طبیعی وضعیتی (وضعیت مایعات پدن, مقاومت و پستر 
پذیرش, خود- تنظیمی) و ماهیت عوامل استرس‌زای 
ارتوستاتیک (ساعت از روز و تأثیر وعده‌های غذایی» 
حرارت, ایستادن. و ورزش) باید به تمامی بیماران 
آموزش داده شود. بیماران tub‏ بیاموزند تا اولاً علایم 
ارتوستاتیک (به‌ویژه علایم شناختی جزثشی, ضعف. و 
خستگی) را زودهنگام شناسابی کرده و LE‏ فعالیت‌هایی 
که سبب برانگیختن حملات می‌شوند را اصلاح نموده یا 
از انجام آنها بپرهیزند. از سایر اقدامات مفید می‌توان 
a‏ پادداشت روزانة فشارخون و آموزش‌های مربوط به 
رژیم غذایی (نمک/ مایعات) اشاره کرد. فراگسری 
مانورهای مقابله‌ای فیزیکی که سبب کاهش شدت OH‏ 
به‌دنبال ایستادن می‌شوند. و آموزش مقاومت نیز از 
اقدامات tuts‏ به‌شمار می‌روند. 

le ya‏ علامنی 

رویکردهای غیردارویی به‌طور خلاصه در جدول ۴۵۴-٩‏ 
ارائه شده‌اند. مصرف کافی نمک و مایعات جهت تولید 
۵ تا ۲/۵ J‏ ادرار (که حاوی بیش از ۱۷۰ 
میلی‌اکی‌والان یون سدیم باشد) در هر ۲۴ ساعت. 
ضروری است. خوابیدن در حالی که سر تخت بلندتر 
باشد. سبب مي‌شود که اثرات هیپر تانسپون شبانة در 
حالت خوابیده به‌پشت. به حداقل ممکن برسد. در 
صورت El‏ باید از دراز کشیدن به‌مدت طولانی 
پرهیز شود. به بیماران توصیه می‌شود تا قبل از تلاش 
sly‏ خارج‌شدن از تختخواب در هنگام صبح, به‌مدت 
چند دقیقه بنشینند و پاهای‌شان را از لبة تخت آویزان 
کنند؛ با ale‏ عوامل استرس‌زای وضعیتی نیز پاید به 
همین ترتیب و به‌تدریج برخورد شود. یک مانور مفید 
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اگر این DLL‏ کافی نباشند, درمان دارویی HY San‏ 


آموزش بیمار: سازوکارهای OH‏ و عوامل استرس‌زای آن 

رژیم غذابی بُرنمک (۱۰-۲۰ گرم در روز) 

مصرف مایعات فراولن (۳ لیتر در روز) 

بالا بردن سر تخت به‌مبزان ۱۰ ساننی‌متر جهت به‌حداقل رساندن 
هیپرتانسیون در حالت خوابیده به پشت 

baie‏ محرک‌های وضعیتی 

فراگیری مانورهای مقابله‌ای فیزیکی 

لباس‌های فشارنده 


اصلاح کم‌خونی 


که می‌تواند سپب کاهش OH‏ شود, عبارت است از 
انجام حرکت ضربدری اندام‌های تحتانی و bir‏ انقباض 
عضلات آنها به‌مدت ۲۰ ثانیه؛ این امر سیب فشرده 
شدن وری‌دهای انسدام تحتانی و افزایش مقاوست 
سیستمیک می گردد. البسة sole wuld‏ جوراب‌های 
واریس یا شکم‌بندهای طبی. گهگاه مفید واقع می‌شوند. 
ولی بسیاری از بیماران. آنها را تاراحت می‌دانند. در 
صورت تشدید موقت OH‏ نوشیدن دو لیوان ۲۵۰ 
ميلي‌لیتری آب می‌تواند تا حدود ۲ ساعت. فشار خون 
در هنگام ایستادن را eds‏ ۲۰-۲۰ میلی‌متر جیوه 
افزایش می‌دهد که این اثر. حدود ۲۰ دقيقه پس از 
بار گیری als‏ آغاز می‌شود. بیمار مي‌تواند دریافت نمک 
و مایعات را افزایش داد (درمان با سوپ رقیق) 
استفاده از مانورهای مقابله‌ای فيزیکی را افزايش دهد 
(اندام‌های تحتاني را در حالت خوابیده به‌پشت. بالا 
(opp‏ یا Wye‏ به لباس پوشانندة کل بدن متوسل شود 
(با فشارندگی معادل ۲۰-۴۰ میلی‌متر جیوه). 

کم‌خونی باید با تجویز اریتروبوئیتین, به میزان 
۲۵-۵ واحد به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن» dw‏ بار در 
هفته به‌صورت زیرجلدی, اصلاح شود. هماتوکریت پس 
از ۲-۶ هقته افزايش می‌یابد. معمولاً یز تجویز دوز 
نگه‌دارندةٌ هفتگی ضروری است. مع‌هذاء آفزایش حجم 
درون‌عروقی که با افزایش هماتوکریت همراه است؛ 
می‌تواند سیب تشدید هیپرتانسیون در حالت خوابیده 


است ضرورت یابد. میدودرین, که نوعی آگونیست Lay‏ 
تأثیر مستقیم به‌شمار می‌رود و از سد خونی- مغزی 
عبور نمی کند. موّثر است. طول مدت اثر این دارو, ۲-۴ 
ساعت است. دوز معمول OT‏ نیز O-1 mg‏ خوراکي سه 
بار در روز است, ولی برخی بیماران بیشترین پاسخ را به 
دوزهای کاهنده نشان می‌دهند (مانند VOmg‏ در هنگام 
بیدار شدن از خواب. ۱۰۳۵ در هتگام ظهر و Omg‏ در 
هنگام عصر). میدودرین نباید پس از ساعت ۶ عصر 
مصرف شود. عوارض جانبی آن نیز عبارت‌اند از 
خارش, سیخ شدن آزارندة Lage‏ و هیپرتانسیون در 
حالت خوابیده به‌پشت (به‌ویژه هنگام مصرف دوزهای 
بالات دروکسی‌دوپا (نورترا) اخیراً از سوی BDA‏ برای 
OH‏ نوروژنیک همراه با PD PAF‏ با ۷5۸ به‌تأيید 
رسیده است؛ درو کسی‌دوپای خوراکی به NE‏ تبدیل شده 
و در کار آزمایی‌های gull‏ کوتاه‌مدت, نقش موثری در 
pals‏ علایم OH‏ داشته است. به‌نظر می‌رسد 
پیریدوستیگمین (مستینون) سبب بهبود 011 بدون 
تشدید هیپرتانسیون در حالت خوابیده به‌پشت می‌شود. 
که اين اثر ناشی از افزایش انتقال عقده‌ای است (که در 
حالت ارتوستاتیک در حداکتر ممکن و در ale‏ خواییده 
به‌پشت, در حداقل ممکن قرار دارد). فلودرو کورتیزون 
سبب کاهش OH‏ خواهد شد. ولی سیب تشدید 
هیپرتانسیون در حالت خواییده به پشت می‌گردد. این 
دارو در دوزهای gy‏ ۰/۱۳۵2 در روز تا ۰/۳۳۲۵ دو بار 
در روز: سبب آفزايیش میزان حفظ سدیم کلیوی و 
افزايش حساسیت شریانچه‌ها به NE‏ می‌شود. بیماران 
مستعد ممکن است دچار بیش‌بار مایعات, ارسایی 
احتقانی قلب, هیپرتانسیون در حالت خوابیده به پشت. یا 
هیپو کالمی شوند. در تجویز قلودروکورتیزون به‌صورت 
مزمن, اغلب مصرف مکمل‌های پتاسیم نیز الزامی است. 
obi»‏ باید از افزایش پایدار فشار خون خود در حالت 
خوابیده به‌ پشت به‌میزان بیش از ۱۸۰/۱۱۰ میلی‌متر 
جیوه بیرهیزند. خود. بیماران می‌توانند هیپرتانسیون در 
حالت خوابیده به‌پشت (بیش از ۱۸۰/۱۱۰ میلی‌متر 
جیوه) را با پرهیز از قرارگرفتن در وضعیت خوابیده 
به‌پشت sul)‏ خوابیدن در صتدلی) و کاهش مصرف 


5 
۱ 
‘4 
A 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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فلودروکورتیزون, درمان کنند. اگر بیمار تقاضا HS‏ 


مصرف روزانه یک لیوان شراب. در Ahold‏ زمانی اندکی 
قبل از رفتن به بستر, مجاز است. اگر اين آقدامات ساده 
کاقی نباشند. باید تجویز داروهایی مانتد هیدرالازین 
خوراکی YOmg)‏ هر شب) نیفدیپین خوراکی (پر و کاردیا؛ 
omg‏ هر شب) با برچسب نیتروگلیسرین را مدنظر 


,& اس 


داشت. 

پژوهشگران مطالعاتی را بر روی یک ت رکیپ دارویی 
نوبدبخش آتوموکستین و یوهیمبین) انجام داده‌اند تا 
پلکه آن را ay‏ آزمودنی‌های انسانی مبتلا به OH‏ شدید 
که به plo‏ داروها پاسخ نمی‌دهند (مانند برخی بیماران 
میتلا به cubs‏ و نوروپاتی خودمختار شدید که به سایر 
داروها پاسخ تمی‌دهد), تجویز کنند. آتوموکستین سبب 
مهار ناقل بازبرداشت NE‏ شده و یوهمبین سیب مهار 
گیرنده‌هایی می‌شود که واسطة حلقة بازخورد سمپاتیک 
برای تتظیم کاهشی فشار خون در پاسخ به آتوموکستین 
هستند. dowd‏ حاصله, افزايش چشمگیر قشار خون و 
ایجاد تحمل نسبت به ایستادن است. این تر کیب از 
سوی FDA‏ بدپن منظور مورد تأیید قرار نگرفته است. 
این احنمال وجود دارد که از طول مدت اثر محدود این 
دارو بتوان برای قطع درمان دارویی در هنگامی که بیمار 
پیش‌بینی می‌کند به‌حالت طاق‌باز درخواهد آمد Ma)‏ 
قبل از خواییدن) استفاده کرد. 

an CH‏ از ضرف LE‏ مکی آمتا به چددیناقدام 
پاسخ دهد. در اغلب موارد. خوردن وعده‌های غذایی 
مکرر و کوچک و کم کربوهیدرات می‌تواند سبب کاهش 
شنت خون ay‏ احشا پس از صرف غذا شده و OF‏ پیس 
از صرف غذا را کاهش دهد. آگر مهار کننده‌های 
پروستاگلاندین (ایبوپروفن یا ایندومتاسین) به‌همراه غذا 
و یا میدودرین (۱۰:۵ همراه با غذا) مصرف شوند. 
ممکن است مفید واقع گردند. اوکترئوتاید که نوعی 
آنالوگ سوماتوستاتین است. مي‌تواند با مهار آزادسازی 
پیتیدهای گوارشی که دارای اترات متسع کننده عروقی و 
هیپوتانسیو هستند, در درمان سنکوپ پس از صرف غذا 
مفید باشد. دوز زیرجلدی آن از ۲۵ میکروگرم روزی 
دو بار تا 


£00 


نورالژی سه‌قلو 


فلج Ss‏ و plas‏ 
اختلالات اعصاب 


جمجمه‌اي 


= oa 


M. Flint Beal, Stephen L. Hauser 


علایم و نشانه‌های پاتولوژی اعصاب جمجمه‌ای» در طب داخلی 
شایع بوده» و اغلب در بافتار نوعی اختلال نورولوزیک گسترده 
ایحاد می‌شوند. که در این صورت. درگیری عصب جمجمه‌ای 
می‌تواند نخستین تظاهر بیماری باشد. در برخی اختلالات دبگره 
این درگیری dy Mal‏ یک یا چند عصب جمجمه‌ای محدود 
است؛ این اختلالات منمایز در geil‏ فصل مورد بحث قرار 
خواهند گرفت. اختلالات حرکات چشسمی در فصل ۳۹ 
اختلالات شنواپی در فصل EY‏ و سرگیجه و اختلالات 
عملکرد دهلیزی در فصل ۲۸ همین HLT‏ سرح داده 
نسدهاند. 

ی اس 
otha dis‏ کانیدشناختی 
عصب glbdw‏ (پنجم جمجمه‌ای؛ حس پوست صورت و Hes‏ 
قدامي سر را تأمین می‌کند (ژسکل 200-1( بخش حرکتی» 
عصب‌دهی عضلات دخیل در جویدن (شامل ماسترها و 
پتریگوئیدها) و نیز عضلة کشندة صماخی گوش میانی (شنوایی 
به‌ویژه برای صداهای بلند) را برعهده دارد. این عصب» 
بزرگ‌ترین عصب جمجمه‌ای است, و از بخش جانبی پل مغزی 
خارج شده و از حفرةٌ جمجمه‌ای میانی عیور می‌کند تا به عقدة 
هلالی (عقدة گاسیره عقدة سه‌قلو) واقع در غار مکل برسد» و در 
oul‏ به سه شاخه تقسیم می‌شود (چشمی (V1)‏ فک فوقانی 
یا ماگزیلاری [V2]‏ و فک تحتانی یا ماندیبولار [V3]‏ ۷1 و 
2 از سینوس غاری (کاورنو) عبور کرده تا به ترتیسب از یار 
حدقه‌ای فوقاتی و سوراخ روتوتدوم واقع در بالا و پایین حدقة 
چشم خارج شوند؛ ۷3 از سوراخ بیضی خارج می‌شود. عصب 
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شکل ۱- ۴۵۵ عصب glide‏ و شاخه‌های OT‏ و توزیم حسی آن در صورت. سه شاخة حسی اصلی عصب سه‌فلو عبارت‌اند از 


اعصاب چشمی. ماگزیلاری. 1 ماندیپولار. 


سه‌قلو عمدتا حسی بوده؛ و (get‏ ,> آن صرفاً از 
plod! ۷3 gab‏ می‌پذیرد. قرنیه عمدتاً توسط ۷1 عصب‌دهی 
می‌شوده هرچنسد که هلال تحتانی آن می‌تواند از ۷2 
عصب‌گیری کند. رشته‌های عصبی حامل درد و حرارت با ورود 
به پل مغزی, در همان سمت و به‌صورت مسیر نخاعی ۰۷ تزول 
کرده و قبل از سیناپس کردن با هستة نخاعی V‏ به بخش 
گردنی فوقانی نخاع مي‌رسند؛ همین SS Cle cal‏ صورت در 


اثر ضایعات نخاعی بالاتر از تراز C2‏ است. در ساقة مفزی» 
مسیر نخاعی Vv‏ نیز در مجاورت رشته‌های صعودی abla‏ کردة 
pene‏ تخاعی- تالاموسی قرار «jb‏ که موب می‌شود ضایعات 
بخش تحتاتی جانبی ساقة مغزی, اختلال حسی «متقاطع» را 
برای درد و حرارت ایجاد کنند (صورت همان pl Caer)‏ 
فوقانی! تنه/ اندام تحتانی سمت مقابل). عصب جمجمه‌ای ۷ 
تا مسافت ۷ میلی‌متر پس از ترک ساقة مغزی, توسط میلین 
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£2 تولید شده توسط آلیگودندروسیت‌ها (و نه تولید شده توسط 


سلول شوان) پوشیده شود که اين رقم در مورد سایر اعصاب 
جمجمه‌ای و نخاعی» فقط چند میلی‌متر است؛ همین امر 
می‌تواند شیوع بالای نورآلژی سهقلو در اسکلروز متعدد را توجیه 
کند (قصل 4۵۸ اسکلروز متعدد نوعی اختلال در میلین تولید 
شده توسط آلیگودندروسیت‌ها به‌شمار می‌رود. 


نورالژی سهتلو (تیک دولوره) 
تظاهرات بالینی وجه مشخصة نورالژی سه‌قلو عبارت 
است از حملات طاقت‌فرسای درد در Lad‏ گونه Ly‏ چانه» و 
بسیار به‌ندرت» در حوزة توزیع شاخة أفتالمیک از عصب پنجم. 
این درد به‌ندرت بیش از چند ثانیه یا ۱-۲ دقیقه ادامه می‌پابد 
ولی به‌قدری شدید است که چهرة بیمار درهم کشیده می‌شود و 
به‌همین دلیل واه تیک برای آن بکار می‌رود. این حملات» که 
به‌صورت سیخونک‌ها یا خوشه‌های واحد تجربه می‌شوند, 
معمولاً ب‌طور مکرره خواه در طول روز و خواه در طول شب 
به‌مدت چندین هفته در هر نوبت عود می‌کنند؛ و ممکن است 
به‌طور خودیه‌خود و یا با حرکات مناطق درگیر به‌دنسال صحیت 
کردن» جویدن» یا لبخند زدن ایجاد شوند. ویژگی بارز دیگر این 
بیماری. وجود نواحی برانگیزاننده است 4S‏ معمولا بر )$9 
صورت. لب‌هاء Ly‏ زبان قرار ناشته و سبب ایجاد حملات 
می‌شوند؛ بیماران ممکن است گزارش کنند که محرک‌های 
لمسی- مانند شستن صورت»: مسواک زدن» یا تماس با Chey‏ 
شوا- سیب ایجاد درد lw Sod‏ مي‌شود. یک un hes‏ اساسی 
نورالژی سدقلو آن است که نشانه‌های عینی اختلال حسی را 
نمی‌توان در هنگام معاینه شناسایی کرد. 

نورالژی glia‏ نسبتاً شایع بوده» و میزان بروز سالانة آن 
۴-۸ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ تفر برآورد می‌شود. این بیماری 
bree‏ اقراد میانسال و سالمند را مبتلا ساخته. و حدود ۶۰ درصد 
موارد در زنان رخ می‌دهد. شروع آن معصولاً ناگهانی بوده. و 
دوره‌های آن معمولا چند هفته پا چند ماه ادامه یافته و سپس 
به‌صورت خودبخود فروکش می‌کنند. دوره‌های فروکش ممکسن 
است طولانی‌مدت dg‏ ولی در اکثر بیماران» این اختلال 
سرانجام عود می‌کند. 


پاتوفیزیولوژی علایم بیماری» در اثر تولید نابجای 


عصب پنجم جمجمه‌ای درست پیش از ورود آن ay‏ سطح جانبی 
پل مغزی ایجاد می‌شوند. فشرده شدن یا هر گونه پاتولوژی 
دیگر در این عصب. سیب میلین‌زدایی رشته‌های میلین‌دار 
ضخیمی می‌گردد که خودشان حامل حس درد نبوده» ولی 
تحریک‌پذیری بیش از حد پیدا کرده و به‌لحاظ الکتریکسی» با 
رشته‌های درد کم‌میلین یا بدون میلین نازک‌تری که در همان 
نزدیکی قرار دارنده Cai‏ می‌شوند؛ همین اسر می‌تواند توجیه 
کند که bye‏ محرک‌های لمسیء که از طریق رشته‌های مپلین‌دار 
ضخیم منتقل high go‏ می‌توانند حملات درد را ایجاد نمایند. 
امروزه پژوهشگران معتقدند فشرده شدن ريشة عصب سدقلو 
توسط رگ خونی» که در اغلب موارد شریان مخچه‌ای فوقانی یا 
گاهی نیز یک ورید پیچ‌درپیچ است» علت نورالژی سهقلو در اکثر 
بیماران به شمار می‌رود. در موارد فشردگی توسط عسروق» 
شل‌شدگی و فرو افتادن مغز در اثر افزایش سن و ضخیم شدن 
عروق و پیچ‌دربیج شدن آنها می‌توانند شیوع نورالژی سه‌قلو در 
اواخر زندگی را توجیه کنند. 


تشخیص افتراقي نورالژی سه‌قلو را باید از سایر علل درد 
صورت و سر (قصل ۲۱) و نیز از درد ناسی از بیماری‌های 
آرواره» دندان‌هاء يا سینوس‌ها افترای داد. درد میگرن پا سردرد 
خوشه‌ای, معمولاً عمقی و ثابت بوده و با کیفیت خنجری و 
سطحی نورالژی سقلو متفاوت است؛ به‌ندرت» سردرد خوشه‌ای 
با نورالژی pian‏ همرأه cowl‏ که در این صورتء ستدرم 
خوشه‌ای- تیک نامیده می‌شود. در آرتریت شریان گیجگاهی» 
درد سطحی صورت وجود داشته ولی ۷ شوگ مانند نبوده 
و بیمار اغلب از دردهای عضلانی و سایر علایم سیستمیک 
شکایت دارد و معمولا تیز افزایش سرعت رسوب گلبول قرمز 
(ESR)‏ وجود دارد (فصل ۳۸۵). هنگامی که نورالژی glide‏ در 
فرد بزرگسال جوان ایجاد شده و يا دیطرفه است. Lace‏ باید 
احتمال اسکلروز متعدد (MS)‏ را مد نظر داشت. و در چنین 
مواردی, عامل مسیب همانا یک پلاک میلین‌زدا در نزدیکی 
محل ورود عصب پنجم در پل مغزی است؛ در آغلب موارده با 
معاینة دقیق می‌توان شواهدی از اختلال حسی در صورت را 
یافت. مواردی که انویه ay‏ ضایعات توده‌ای- مانند آنوریسم» 
نوروفیبروم, شوانوم آکوستیک. یا مننژیوم- هستند معمولا سیب 
ایجاد نشانه‌های عینی از اختلال حسی در حوزة توزیع عصب 
glide‏ می‌شوند (نوروپاتی سه‌قلو ادامة مطلب را ببینیده 
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بررسی آزمایشگاهی 
گیجگاهی, انجام ESR‏ توصیه می‌شود. در موارد Sap‏ نورالژی 
سه‌قلو, تصویربرداری عصبی معمولاً ضرورتی نداشته ولی 
چنانچه شک به MS‏ وجود داشته باشد با ارزیابی ضایعات 
عروقی سوار شده به‌منظور برنامه‌ریزی برای انجام عمل جراحی 
برداشتن قشار مد نظر باشد» تصویربرداری عصبی می‌تواند 
ارزشمند باشد. 


در صورت شک به آرتریت شریان 


درمان دارویی با کاربامازپین در قرسب به ۵۰ تا ۷۵ 
درصد از بیماران موّثر است. کاربامازپین Ub‏ به‌صورت 
دوز روزانة منفرد ۱۰۰ میلی‌گرمی همراه با غذا آغاز 
شده و به‌تدریج افزایش sak‏ (روزانه ۱۰۰ میلی‌گرم در 
دوزه‌ای منقسم, هر ۱-۲ روز) تا آنکه تسکین 
قابل‌ملاحظة درد (بیش از ۵۰ درصد) حاصل شود. اکثر 
بیماران به دوز نگه‌دارندة ۲۰۰ میلی‌گرم چهار بار در 
روز نیاز دارند. دوزهای بالاتر از ۱۲۰۰ میلی‌گرم در 
روز. هیچ گونه تأثیر اضافی به‌همراه ندارند. گیجی, عسدم 
Jobs‏ رخوت‌زایی. و موارد نادری از آگرانولوسیتوز, 
مهم‌ترین عوارض جانبی کاربامازپین هستند. اگر درمان, 
آثرربخش باشد. معمولاً به‌مدت ۱ ماه ادامه پافته و سپس 
بسته به میزان تحمل بیمار. به‌تدریج قطع می‌شود. 
آکس کاربازپین (۲۰۰-۱۲۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز) 
یک داروی جایگزین کاربامازپین است که توکسيسيتة 
کمتری بر مغز استخوان داشته و احتمالاً به‌همان اندازه 
اثربخش است. اگر این داروها به‌خوبی تحمل تشده با 
بی‌تأثیر باشند. لاموتریژین, ۴۰۰ میلی گرم در روز و 
قنی‌وئین, ۳۰۰-۴۰۰ میلی گرم در روزء گزینه‌های 
بعدی به‌شمار می‌روند. بکلوفن را نیز خواه به‌تنهایی و 
خواه به‌همراه نوعی داروی ضد تشتج می‌توان eles]‏ 
کرد. دوز ابتدایی. ۵-۱۰ میلی گرم das‏ بار در روز بوده: 
که بر حسب نیاز می‌توان آن را به‌تدریج تا دوز ۲۰ 
ميلی‌گرم چهار بار در روز افزایش داد. 

اگر درمان دارویی با شکست مواجه شود. باید 
درمان جراحی را پيشتهاد داد. رایچ‌ترین روش مورد 
استفاده. هماکنون برداشتن فشار به‌روش ریز- عروقی 


(میکروواسکولار) به‌منظور برداشتن قشار از روی عصب 
سه‌قلو در محل خروج آن از پل مغزی است. این عسل 
جراحی, مستلزم کرائیوتومی از زیر استخوان پس‌سری 
است. به‌تظر می‌رسد میزان اثربخشی اين روش, بیش از 
۰ درصد بوده و میزان عود درد در افرادی که به آن 
پاسخ می‌دهند نیز پایین باشد؛ البته پاسخ اراشه شده, 
برای علایم کلاسیک شبیه به تیک بهتر از دردهای 
غیر نافذ صورت خواهد بود. در شمار اند کی از موارد. در 
حوالی عمل جراحی آسیبی به اعصاب جمجمه‌ای هفتم یا 
هشتم با مخچه وارد شده و با پس از عمل جراحی, 
سندرم نشت مایع مغزی- نخاعی ایجاد می‌گردد. برای 
مشاهدة روابط بین ريش عصب پنجم جمجمه‌ای و 
عروق خونی glee‏ انجام 118 آنژیوگرافی با قدرت 
تفکیک بالا پیش از عمل جراحی مفید خواهد بود. 

از جراحی با چاقوی پرتوهای گاما نیز برای درمان 
استفاده می‌شود. که سیب تسکین کامل درد acl)‏ گاهي 
با آغاز تأخیری) در بیش از دوسوم بیماران شده و با 
خطر کرخی دایمی صورت اندکی همراه است؛ پاسخ 
حاصله. گاهی بلندمدت بوده ولی در peed‏ از بیماران. 
درد راجعه ظرف مدت ۲-۳ سال اپجاد می‌شود. به‌نظر 
می‌رسد جراحی با چاقوی LF‏ در مقایسه با برداشتن 
فشار به‌روش جراحی, آثربخشی کمتر ولی عوارض جدی 
کمتری داشته باشد. 

در یک روش دیگر که ریزوتومی حرارتی با 
فر کانس‌های رادیویی نامیده می‌شود. جراح نوعی ضايعة 
حرارتی را در عصب يا Sate‏ سه‌قلو ایجاد می‌کند. این 
روش آمروزه کمتر از گذشته مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
بیش از ۹۵ درصد بیماران. تسکینی کوتاه‌مدت را 
تجربه می کنند؛ مع‌هذاء مطالعات بلتدمدت نشان 
می‌دهند که درد در یک‌سوم از بیماران تحت درمان. 
عود می‌کند. پس از عمل جراحی نیز کرخی نسبی 
صورت شایع بوده ضعف ماستر (آرواره) همکن است 
به‌ویژه پس از عمل‌های جراحی دوطرفه رخ دهد و 
عصب‌زدایی قرنیه همراه با کراتیست ثانویه می‌تواتد 
متعاقب ریزوتومی برای نورالژی سه‌قلوی ALS‏ اول 
ایجاد گردد. 


£00 jas 


نورالژی سه‌قلوء فلج بل و ple‏ اختلالات اعصاب جمجمه‌ای 


Py‏ بیاری‌های دستگاه ععبی مرکزی 
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نوروپاتی سه‌قلو 

انواع گوناگونی از بیماری‌ها می‌توانند بر عصب سفقلو 
تأثیرگذارند (جدول )-£00{ اکتر این بیساری‌ها با اختلال 
حسی صورت یا با ضحف عضلات آرواره تظاهر می‌کنند. انحراف 
آرواره به‌هنگام بازکردن Sly co)‏ ضعف عضلات پتریگوئید در 
سمتی است که آرواره به‌آن سمت متحرف می‌گردد. برخی از 
موارد در اثر سندرم شوگرن يا نوعی بیماری کلاژنی عروقی 
مانند لوپوس اریتماتوی سیستمیک, اسکلرودرمی» Ly‏ بیماری 
مختلط بافت همبند abe!‏ می‌شوند. از gle‏ علل عفونی» باید 
هرپس زوستر (حاد یا پس از هریسی) و جذام را مد نظر داشت. 
تومورهای Spi‏ جمجمه‌ای میانی (منتژیوم) یا تومورهای عصب 
سهقلو (شوانوم) Ly‏ تومورهای قاعدة جمجمه (توبورهای 
متاستاتیک) می‌توانند ترکیبی از نشانه‌های حرکتی و حسی را 
ایجاد کنند. ضایعات سیئوس غاری (کاورنو) می‌توانند بر 
شاخه‌های اول و دوم عصب سهقلو تأثیر گذاشته, و ضایعات 
شیار حدقه‌ای فوقانی می‌توانند بر BL‏ اول (Spal)‏ تأثیر 
بگذارند؛ بی‌حسی قرنیه که با اين ضایعات همراه است» سبب 


افزایش خطر ایجاد زخم (نوروکراتیت) می‌شود. 


شابعات هسنه‌لی Abbe)‏ مغزی) ضایعات عصب محیطی 


اسکاروز متعدد کارسینوم حلق بینی 

سکتة مغزی تروما 

سبرنگویولبی سندرم گیلن- باره 

گلیوم ستدرم شوگرن 

نوم بیماری‌های کلاژنی عروقی 
ضایعات پیش‌عفده‌ای سا رکوتیدوز 

نوروم آکوستیک جذام 

مننژیوم داروهبا (استیل‌بامیدین» 
ناستاز تریکلروانبلن) 

مننژت مزمن نوروبانی سه‌قلوی نهان‌زاد 
آنوربسم کاروتبد غاری (کاورنو) 

ضایعات bade‏ کاسر 

نوروم سفقلو 

هرپبس زوستر 


عفونت (گسترش یافنه از آوتیت 
میانی با ماستوئیدت) 


اختلال حسی منفرد بر روی چانه (نوروباتی چانه) می‌تواند 
تنها تظاهر بدخیمی سیستمیک باشد. بهندرت» توعی شکل 
نهان‌زاد از توروپانی سه‌قلو مشاهده می‌شود که ding‏ مشخصه 
آن عبارت است از کرخی و پارستزی‌های مختلف که گاهی 
دوطرفه بوده و با از بین رفتن حس در قلمروی عصب س‌قلو 
همراه پوده ولی ۳ ضعف آرواره همراه نیستا, قانون حاکم» Sante‏ 
تذریجی است. اسپاسم تونیک عضللات جونده موسوم به 
تر یسموس؛ علامت کزاز ody)‏ (فصل ۱۷۷ و پا ممکن است در 
بیمارانی که تحت درمان با فنوتیازین‌ها قرار دارند, رخ دهد. 

اختلال حسی منفرد بر روی چانه (نوروپاتی چانه) می‌تواند 
تنها تظاهر بدخیمی سیستمیک باشد. به‌ندرت» نوعی شکل 
نهان‌زاد از نوروپاتی سه‌قلو مشاهده می‌شود. که ding‏ مشخصة 
آن عبارت است از کرخی و پارستزی‌های مختلف که گاهی 
دوطرفه بوده و با از بين رفس حس در قلمروی عصب paw‏ 
ol pete‏ بوده ولی با ضعف آرواره همراه نیست. قانون حاکم: بهبود 
ندریجی است. اسپاسم تونسک عضللات جونده موسوم به 
تر یسموس» علامت abs‏ بوده (فصل ۱۷۷ 9 یا ممکن است در 
بیمارانی که تحت درمان با فنوتیازین‌ها قرار دارند. رخ دهد. 


ضعف صورت 


ملاحظات کالبدشناختي 
(ششکل 4۵5-۷) عصب هفتم جمجمه‌ای» تمامی عضللات 
مربوط به حالات چهره را عصب‌رسانی می‌کند. بخش حسی آن 
کوچک بوده (عصب واسطه)؛ و انتقال حس چشایی دو سوم 
قدامی زبان و احتمالاً تکانه‌های gale‏ از دیوارة قدامی مجرای 
شنوایی خارجی را برعهده دارد. هستة حرکتی عصب هفتم» در 
سمت قدام و خارج نسبت به هستةً عصب دورکنندة چشم 
(آیدوسنس) قرار دارد. عصب هفتم پس از ترک پل مغفزی» 
به‌همراه عصب شنوایی وارد مجرای شنوایی داخلی می‌شود. اين 
عصب, مسیرش را در مجرای استخوانی خودش ادامه داده» و از 
طریق سوراخ استیلوماستوئید از جمجمه خارج می‌شوده و سپس 
از غدةُ بناگوشی عبور کرده و به شاخه‌های کوچکتری تقسیم 
می‌شود تا عضلات صورت را عصب‌دهی نماید. 

قطع کامل عصب صورت در محل سوراخ استیلوماستوئیده 
betes‏ فلج شدن تمامی عضلات مربوط به حالات چهره می‌شود. 
گوشة دهان فرو می‌افتد, شیارها و چین‌های پوستی صاف 
می‌شونده شیارهای پیشانی از بین می‌روند و پلک‌ها بسته 
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شکل ۴۵۵-۲ عصپ صورت. BA‏ 
و Sly as sa‏ ضایعات عصب 
صورت در محل سوراخ استیلوماستوئید. 
بخش دیستال» و پخش پروگزیمال نسبت 
به Bake‏ زانویی هستند. خطوط سبزرنگ 
نشان‌دهنده رشته‌های پاراسمپاتیک. خطظ 
قرمزرنگ نشان‌دهنده رشته‌های > ag‏ و 
bebe‏ بنقش‌رنگ نشان‌دهندة رشته‌هاي 
آوران احشایی (جشایی) شستتل ر 


نخواهند شد. به‌دنبال تلاش برای بستن پلک‌هاء چشم در سمت 
فلج‌شده. به‌سمت بالا می‌غلتد (پدیدة بل). پلک تحتانی es‏ 
شده و فرو می‌آفتد و از ملتجمه دور می‌شود و آجازه می‌دهد AS‏ 
la Kal‏ بر رو گونه بر پزنشد. مواد غدایی در حدفاصل om‏ 
دندان‌ها و لب جمع شده و بزاق ممکن است از گوشة دهان 
سرازیر شود. بیمار از سنگینی یا کرخی صورت شکایت می‌کند. 
ولی اختلال حسی به‌ندرت قابل اثبات بوده و حس چشایی نیز 
سالم است. 

اگر ضایعه در بخش گوش میانی abl‏ حس چشایی در دو 
سوم قدامی زبان در همان سمت از بین می‌رود. اگر عصبی که 
به Abide‏ رکابی می‌رود قطع شود هیپرآکوز (حساسیت نسبت به 
صداهای بلند) ایجاد می‌شود. ضایعات مجرای شنوایی داخلی 
ممکن است اعصاب شنوایی و ples‏ مجأور hy‏ تحت تأثیر قرار 
داده» و يپ ایجاد ناشسنوایی» وزوز گوشء پا گیجی شون 
ضایعات درون پل مغزی که سیب فلج شدن صورت می‌شوند. 
معمولاً هستة عصب دورکتن ده چشم (لیدوسنس) و اسب 
مسیرهای حسی و قشری- نخاعی را نیز در گیر می‌سازند. 

آگر فلج محیطی صورت تا مدتی وجود داشته و بهیود 
عملکرد حرکتی نیز ناکامل باشدء ممکن است bal‏ متتشر و 
پیوستة عضللات صورت دیده شود. شیار پلکی باریک‌تر شدههء 4 


چین بين بینی و لب عمیق‌تر می‌شود. تلاش برای حرکت دامن 


bmandinuar gland 


یک گروه از عضبلات صورت ممکن است سیب انقباض تمامی 
al‏ گردد (حرکات همراه» پا سین es ES‏ اسپاسم‌های صورته 
که به‌دنبال حرکات صورت آغاز می‌گردند نیز ممکن است دیده 
شوند (اسپاسم نیمی از صورت). بازسازی مجدد ناهنجارگونة 
رشته‌هاي عصب poe‏ ممکن Cowl‏ سیب ایجاد پدیده‌های 
دردسرساز دیگری شود. اگر رشته‌هابی که در ابتدا به عضلة 
حلقوی چشم متصل Midge‏ به عضلة حلقوی دهان عصب‌دصی 
کنند. بسته شدن پلک‌ها ممکن است سبب عقب‌کشیده‌شدن 
متصل بودند» Tony‏ به غدة آشکی عصب‌دهی کنند» اشک‌ریبزش 
تایهنجار («اشک تمساح») ممکن است متعاقب هر گونه فعالیت 
عضلات صورت و از جمله خوردن غذا رخ دهد. یک سین SHS‏ 
شدن پلک‌سادر Caos‏ فلج حسورت (چشمک ces‏ آرواره) 
می‌گردد. 


gis‏ بل 

شایع‌ترین JSS‏ قلج صورت. فلج بل cual‏ میزان بروز سالان 
cyl‏ اختلال نهان‌زاده حنود ۲۵ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ تفر یا 
حدود ۱ مورد در هر ۶۰ نفر در طول زتدگی است. عوامل 
خطرساز آن نیز عبارت‌ند از بارداری و دیابت قندی. 


نورانژی سهقلوء فلج بل» و سایر اختلالات اعصاب جمجمه‌ایي 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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5 تظاهرات بالینی آغاز فلج بل Mls‏ ناگهانی بوده و 


به‌عنوان قانونی کلی, حداکثر ضعف ظرف مدت FA‏ ساعت ایجاد 
می‌شود. درد پشت گوش ممکن است یک يا دو روز پیش از آين 
eli‏ وجود دازیند باشسد. خس pee‏ ممکن است به‌صورت 
یک‌طرفه از پین بروده و هیپرآکوز عمکن است وچود داشته 
باشد. در برخی موارد لتفوسینوز خفیف در مایع مقزی- نخاعی 
دیده gat go‏ در MRI‏ ممکن awl‏ تورم و آفزایش یکنواخت 
سیگنال عقده زانویی و عصب صورت و در برخی موارد نیز گیر 
افتادن عصب متورم در استخوان گیسگاهی دیده شود. حدود 
ZA‏ بیماران ظرف مدت چندهفته یا چندماه بهبود مي‌یابند. 
الکترومیوگرافی ممکن است آرزش پیش‌آگهی مختصری داسته 
باشد؛ وجود شواهدی از عصب‌زدایی پس از گذشت ۱۰ روز 
نشان می‌دشد که ys‏ اضمعحلال آکسونی وجود داشته lew!‏ 3 
Lat‏ تأخیری طولانی (۳ ماه oly indy‏ قانون) قبل از بازسازی 
وجود خواهد داشت و cul LIE‏ بازسازی ممکن است LAE‏ 
باشد. وجود فلج ناکامل در هفتة نخست بهترین نشانة پیش‌آگهمی 
مطلوب است. عود در قریب به 4۷ از موارد گزارش شده است. 


پاتوفیزپولوژی در فلج بل ole‏ التهاب عصب صورت با 
سلول‌های تک‌هسته‌ای وجود دارد که با علت عفونی يا التهایی 
مطابقت دارد. DNA‏ ویروس هرپس سیمپلکس (ASV)‏ نوع ۱ 
به‌وقور در مایع اندونوریال و عضلة گوشی خلفی شناسایی شده 
بود, که نشان می‌دهد فعال شدن مجده این ویروس در عقدة 
زانویی می‌تواند دلیل ایحاد اکثر موارد باشد. فعال شدن مجدد 
ویروس واریسلا- زوستر با فلج بل در یک سوم از موارد همراه 
بوده و می‌تواند دوسین cole‏ شایع باشد. انواع گوناگونی از 
ویروس‌های دیگر نیز یا نبیوع کمتر در ایجاد فلج بل نقش 
دارند. آفزایش میزان jon‏ فلج بل در نزد دریافت‌کنندگان واکسن 
آنفلوانزای غیرفعال‌شده که از طریق بینی تجویز صی‌شود نیز 
گزارش odd‏ است. و اين فرضیه مطرح گردیده AS‏ علت آن 
می‌تواند انتروتوکسین اشریشیا کولی مورد استفاده به‌عنوان Bole‏ 
کمکی با فعال شدن مجدد ویروس نهفته باشد. 


تشخیص افتراقی ‏ عل پرشه‌اردیگری بای a‏ بل حاد 
وجود دارند که باید در تشخیص افتراقی فلج بل درنظر گرفته 
شوند. پیماری لایم می‌تواند سبب ایجاد فلج fur‏ یک‌طرفه یا 
دوطرفه شود؛ در نواحی آندمیک» حداقل ۱۰ درصد از موارد فلچ 


بل احتمالاٌناشی از عفونت با Lge‏ بورگلورقری هستند (فصل 
۰ ستدرم رمزی هانت, که در اثر فعال شدن مجدد هرپس 
ژوستر در Baie‏ زانویی ایجاد می‌شود, شامل فلج صورت شدید 
همراه با بتورات وزیکولی در مجرای شنوایی خارجی و گاهی 
حلق pale gy‏ بخش‌هايی پوست جمجمه است؛ ell p‏ موارده 
عصب هشتم جمجمه‌ای نیز در گیر می‌شود. نوعی فلج بل که 
اغلب دوطرفه است. در سارکوئیدوز (فصسل (Ae‏ و در سندرم 
گیلن- باره (فصل +4۱۰) رخ می‌دهد. جذام معمولا با درگیری 
Quant‏ صورت ol pot‏ است» و نورویاتی صورت Cree‏ است در 
cubs‏ قندی, بیماری‌های بافت همبند و از جمله سندرم 
شوگرن» و آمیلوئیدوز نیز رخ دهد. سندرم نادر بلکرسون- 
روزنتال از موارد زیر تشکیل یافته است؛ فلج صورت راجعه نیز 
رخ دهد. سندرم نادر بلکرسون- روزنتال از صوارد زیر تشکیل 
يافته است: فلج صورت راجمه pal‏ صورت (ب هویزه pal‏ لب) 
راجعه- و سرانجام دایمی؛ و با شیوع کمتره چین‌خوردن زبان. 
صورت را به‌طور شایع و از طریق فشردن موضعی» درگیر 
می‌سازند. انقار de, oi‏ ضایعات میلین‌زدای MS‏ و تومورهاء 
ضایعات شایع پل مغزی هستند که سبب قطع رشته‌های عصب 
صورت می‌شوند؛ plo‏ نشانه‌های درگیری ساقة مفزی یز 
معمدلا وجود Gb‏ تومورهایی که به استخوان etl Sond‏ 
تهاجم می‌کنند (جسم کاروتید. کلستثاتوم, درموئید) می‌توانند 
سیب ایجاد نوعی فلج بل شونده ولی شروع آن تدریجی بوده و 
سیری پیشرونده را طی می‌کند. 

تمامی این شکل‌های هسته‌ای با محیطی از فلج صورت 
باید از نوع فوق‌هسته‌ای آن افتراق داده شوند. در نوع 
فوق‌هسته‌ای» میزان درگیری عضلات پیشانی و حلقوی چشم 
پیشانی» کمتر از میزان درگیری عضلات بخش تحتانی صورت 
پولبار واصله از هر دو قشر حرکتی عصب‌گیری می‌کننده 
درحالی که عضلات تحتانی صورت فقط توسط نیمکرة سمت 
مقابل عصب‌دهی می‌شوند. در ضایعات فوق‌هسته‌ای» ممکن 
است > CAS‏ صورت ارادی و هیجانی از یکدیگر متمایز شوند و 
در اغلب موارد» درجاتی از فلج اندام فوقانی یا تحتانی با نوعی 
آفازی )59 ضایعات نیمکرة غالب) وجود دارد. 


بررسی آزمایشگاهی در بیمارانی که با چهار مورد زیر 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


مراجعه می‌کننده تشخیص فلج بل را معمولا می‌توان به‌صورت 
بالینی مطرح کرد: (۱) تظاهری Sagat‏ دارند؛ (۲) هیچ‌گونه Sole‏ 
خطرساز یا علامت قبلی برای سایر علل فلج صورت ندارند؛ (۳) 
هیچ‌گونه Aube‏ جلدی هرپس زوستر در مجرای گوش خارجی 
ندارند؛ و (F)‏ معاينة نورولوژیک آنها به‌استتنای عصب صورت» 
طبیعی است. در این میان؛ توجه ویژه به عصب هشتم 
جمجمه‌ای (که هم در پیوستگاه پل مفزی- بصل‌النضاع و هم 
در داخل استخوان گیجگاهی» در نزدیکی عصب صورت عطی 
مسیر می‌کند) و plow‏ اعصاب جمجمه‌ای ضروری است. در 
موارد آتیپیک یا غیر قطمی» ممکن است plod‏ تست ESR‏ 
بررسی از نظر دیابت قندی» گرفتن عیار eed‏ بررسی آنزیم 
مبدل آنژیوتانسین و تصویربرداری از Lidl‏ سینه جهت 
سارکوئیدوز احتمالی» پونکسیون کمر از نظر سندرم گیلن- بارة 
احتملی؛ يا انجام اسکن MRI‏ توصیه شود. در MRI‏ اغلب 
تورم و جذب Sole‏ حاجب توسط عصب صورت در فلج بل 
نهان‌زاد مشاهده می‌شود (تنیکل ۳-ددع), 


اقدامات درمانی علامتی عبارت‌اند از (۱) استفاده از نوار 
چسب برای بستن پلک فوقانی در هنگام خواب و 
پیشگیری از خشک شدن قرنیه, و (۲) ماساژ دادن 
عضلات ضعیف. تجویز یک دوره گلوکو کور تیکوئید. 
مانند پردنی زون. ۶۰-۸۰۵ روزانه در طول ۵ روز 
نخست و سپس قطع تدریجی ظرف مدت ۵ روز بعدی, 
سبب کوتاه‌شدن مختصر دورة فروکش شده و بهبود 
نیج عملکردی می‌شود. اگرچه در کارآزمایی‌های 
بزرگ تصادفی بزرگ و دارای گروه شاهد مناسب. 
تجویز تر کیبات ضد ویروسی مانند والاسیکلوویر 
V+ + mg)‏ روزانه به مدت ۵-۷ روز) با اسیکلوویر 
(۴۰۰۲۵۵ پنج بار در روز به مدت ۱۰ روز) با هیچ 
مزیت بیشتری در مقایسه با تجویز گلو کوکورتیکوئید 
به‌تنهایی همراه نبوده است. ولی برخی داده‌های 
قدیمی‌تر حکایت از آن دارتد که درمان ترکيبي با 
پردنیزون و والاسیکلوویر ممکن است اندکی بهنر از 
درمان با پردنیزولون به‌تنهایی باشد (به‌ویژه در بیسارانی 
پا ol alls‏ بالینی شدید). پژوهشگران برای بیماران 


جراحی hes‏ به‌منظور بازگرداندن ظاهری نسبتاً 
متقارن به چهره استفاده کرده‌اند. 


سایر اختلالات حرکتی صورت 
اسپاسم نیمی از صورت. شامل انقباضات pad‏ ارادی نامنظم و 
بدون درد در یک سمت صورت است. به‌نظر می‌رسد اکثر موارده 
با فشرده شدن عصب صورت در محل خروج از پل مضزی 
مرتبط باشند. سایر موارده به‌عنوان ضایعةٌ برجای مانده از فلچ 
بل ایجاد شده و یا انویه به فسرده شدن و/ یا میلین‌زدایی 
عصب به‌دلیل تومون عفونت» MS Ly‏ هستند. موارد خفیف را 
می‌توان با تجویز کاربامازیین» OBS‏ یا در صورت بی‌تأثیر 
بودن اين dling bd‏ بکلوفن درمان OS‏ تزریق موضعی توکسین 
بوتولینوم به‌داخل عضلات مبتلا می‌تواند اسپاسم‌ها را ب‌مدت 
FF‏ ماه برطرف سازده ولی این تزریق‌ها باید تکرار شوند. موارد 
مقاوم ناشی از فشرده شدن توسط عروق» معمولاً به pee‏ 
جراحی برداشتن فشار از روی عصب صورت پاسخ می‌دهند. 
بلفاروسپاسم, نوعي اسپاسم راجعه و غیر ارادی هر دو پلک است 
که معمولاً در اقراد سالمند و به‌صورت نوعی پديدة منفرد و با 
با درجاتی متفیری از اسپاسم who‏ عضالات صورت رخ می‌دهد. 
موارد شدید و دایمی از بلفاروسپاسم را مي‌توان با تزریق موضعی 
توکسین بوتولینوم به‌داخل عضلة حلقوی چشم درمان کرد. 
میوکیمی صورت, به Cold‏ موج‌هانند ظریف عضلات صورت 
اطلاق می‌شود؛ که ممکن است در اثر Ly MS‏ متعاقب سندرم 
گیلن- باره ایجاد شود (فصل [EVs‏ 

همی‌آتروفی صورت» عمدتاً در زنان رخ داده و وجه 
مشخصةٌ آن عبارت است از ناپدید شدن چربی در بافت‌های درم 
و زیرجلدی یک سمت از صورت. این بیماری معصولاً در دوران 
نوجوانی یا در سال‌های ابتدایی دوران بزرگسالی آشاز شده و 
به‌آهستگی پیشرفت می‌کند. در شکل پیشرفتة آن» سمت 
مبتلای صورت نحیف شده و پوست آن نازک و چروکیده و 
قهوه‌ای‌رنگ می‌شود. موهای صورت ممکن است سفید شده و 
بریزنده و غدد سباسه نیز دچار آتروفی می‌شوند. درگیری 
دوطرفه ممکن است دیده شود. علت این بیماری در برخی از 
موارد ممکن است شکل محنودی از اسکلروز میستمیک 
(اسکلرودرمی) باشد. درمان آن نیز ماهیتی زیبایی داشته و شامل 
پیوند پوست و چربی زیرجلای است. 
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شکل ۲- ۴۵۵ تصاویر MRI‏ محوری و تاجي به‌روش TL‏ و پس از تزریق گادولینیوم همراه با سر کوب چربی, جذب مادة 
حاجب به‌صورت خطی, صاف. و منتشر توسط عصب صورت سمت چپ دیده می‌شود که بخش‌های زانویی, صماخی, و ماستوئید 
درون استخوان گیجگاهی (AH)‏ را در گیر ساخته و شواهدی از ضایعة توده‌ای نیز وجود ندارد. اگر این یافته‌هاء کاملاً ete‏ 
فلج بل هستند. ولی یافته‌های مشابهی نیز ممکن است با علل دیگری مانند بیماری لایم. سار کوئیدوز: و گسترش بدخیم 


پری‌نورال مشاهده شوند. 


اختلالات سایر اعصاب اعصاب | جمجمه‌ای 
نورائژی ota)‏ حلقی 


این JSS‏ از نورالژی» عصب جمجمه‌ای نهم (زبانی- حلقی) و 
گاهی بخش‌هایی از عصب جمجمه‌ای دهم (واگ) را مبتلا 
می‌سازد. و از بسیاری جهات شبیه به نورالژی سهقلو بوده» وی 
شیوعی به‌مراتب کمتر از آن دارد. درد آن شدید و حمله‌ای 
است؛ و از یک سمت حلق (تقریاً در حفرة لوزه‌ای) Lats‏ 
مي‌گیرد. در برخی موارده درد در Lol‏ گوش بوده يا می‌تواند از 
حلق به گوش انتشار پابده زیرا شاخة صماخی از عصب زسانی- 
حلقی درگیر می‌شود. اسپاسم‌های ناشی از این درد ممکن است 
در اثر بلع یا سرفه آغاز شوند. هیچ‌گونه اختلال حرکتی يا حسی 
قابل اثباتی وجود ندارد؛ عصب زبانی- حلقی» حس چشایی یک 
سوم خلفی زبان را تأمین کرده و به‌همراه عصب واگ حس 
بخش خلفی حلق را نیز برعهده دارد. علایم قلبی- برادیک‌اردی 
b‏ آسیستول, هیپوتانیسون؛ و غشکردن- گزارش شده‌اند. 
نورالژی زبانی- حلقی می‌تواند در اثر فشرده شدن توسط عروق» 
5 یا تومورها ایجاد شود ولی بسیاری از موارد آن» نهان‌زاد 
هستند. درمان طبیء مشابه با درمان آراشه شده برای نورالژی 
سهقلو استه و کارباسازپین LSE Vy eae‏ نخست به‌شمار 
می‌رود. اگر درمان دارویی ناموفق باشد اقدامات جراحی- شامل 
برداشتن فشار به‌روش میکروواسکولار در صورت مشهود بودن 


فشار ناشی از عروق- يا ریزوتومی رشته‌های زبانی- حلقی و 
واگ موجود در پیاز ژوگولار اغلب موفقیت‌آمیز خواهد بود. 
نوروپانی زبانی- حلقی به‌همراه فلج اعصاب واگ و فرعی 
ممکن است در اثر عفونت هرپس زوستر یا به‌همراه توسور با 
آنوریسمی در حفرةٌ خلفی با در سوراخ ژوگولار ایجاد شود. 
خشونت صدای ناشی از فلج تارهای صوتی» مشکلاتی در th‏ 
انحراف کام نرم به‌سمت سالم» بی‌حسی دیوارة خلفی حلسقی» و 
ضعف بخش فوقانی عضلات ذوزنقه‌ای و استرتو کلئیدوماستوئید, 
سندرم سوراخ ژوگولار را تشکیل می‌دهند (جدول {ESOT‏ 


دیسفاژی و دیسفونی 
هنگامی که بخش درون‌جمجمه‌ای یکی از عصب‌های واگ 
(دهم جمجمه‌ای) قطع می‌شود. کام نرم در همان سمت فرو 
می‌افتد و دیوارة جانبی حلق» دچار «حرکت پرده‌ای» می‌شوند» 
که در این صورت» در هنگام ادای عبارت Kell‏ توسط بیمار 
که موجب بالا رفتن کام می‌شود, ستون‌های حلق به‌سمت 
میانی حرکت می‌کنند. صدای فرد خشن و اندکی تودساغی 
می‌شود. و تار صوتی نیز بدون حرکت و در حدفاصل بین 
دورشدگی و نزدیک‌شدگی باقی می‌ماند. از بین رفتن حس 
مجرای شنوایی خارجی و بخش خلفی AY‏ گوش نیز ممکن 
است دیده شود 

شاخههای حلقی هر دو عصب واگ ممکن است در دیفتری 
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(CTE‏ سندرم‌های اعصاب جمجمه‌ای 


مجل 
jhe‏ شب‌بره‌ای (حدقه‌ای فوقانی) ‏ ۲ ۴ dole‏ اول هه ۶ 


اعصاب جمجمه‌ای 


دیسوارة wh‏ پوس غاری ala Fo‏ اول Fd‏ اخلب همراه با 


(کاورنو) بیرون‌زدگی حدفة چشنم 
فضای wale‏ شب‌بره‌ای ۲ ۲ ۴ ۵ ۶ 

رأس استخوان خاره Fa‏ 

مجرای شنوایی داخلی AY‏ 

زاوبة بل مخزی- مه ۵ ۰۷ ۸ و ٩ A‏ 
سوراخ زوگولار Wad‏ 

فضای کوندیلار جانبي خلفی A‏ ۱۱۰۱۰ ۱۳ 


درگیر شوند؛ صداء کیفیتی تودماغی پیدا کرده و بازگشت مایعات 
از بینی در هنگام بلع رخ می‌دهد. 

سیب به عصب واگ در غلاف کاروتید ممکن است در 
هنگام شکافت کاروتید یا متعاقب اندارترکتومی نیز رخ دهد . 
عصب واگ ممکن است در سطح مننژی توسط فرآیندهای 
نتوپلاستیک و عفونی و در داخل بصل‌النخاع توسط تومورهاء 
ضایعات عروقی (مانند سندرم مدولاری جانبی)» یا بیماری 
تورون حرکتی درگیر شود. این عصب ممکن است در عفونت با 
ویروس واریسلا زوستر نیز درگیر شود. پلی‌میوزیت و 
درماتومیوزیت» که به‌دلیل درگیر ساختن مستقیم عضلات 
حنجره و «gl‏ سپب خشونت صدا و دیسفاژی می گردند» ممکن 
است با پیماری‌های اعصاب واگ اشتیاه گرفته شوند. دیسفاژی 
از علایم برخی بیساران مبتلا به دیستروفی میوتونیک نیز 
به‌شمار می‌رود. علل غبر نورولوژیک دیسفاژی در فصل ۵۳ 
شرح داده شده‌اند. 

اعصاپ حنجره‌ای راجعه» بدویژه در سمت چیه اعلسب در 
جریان بیماری‌های درون قفسة سینه آسیب می‌بینند. آنوریسم 
قوس آثورت» بزرگ شدن دهلیز چپ و تومورهای مدیاستن و 
نایژه‌هاء از علل به‌مراتب شایع‌تر فلج منفرد تار صوتی در مقایسه 


علت معمول 
تومورهای مهاجم استخوان شب‌بره‌ای؛ آنوردسم 
عفونت. ترومبوز, آنوربسم. با فبستول سینوس غاری (کاورنو)؛ 
تومورهای مهاجم سبنوس‌ها و رین ترکی؛ گرانولوم خوش‌خیصی 
که به گلوکوکورتیکونبدها باسخ می‌دهد 
تومورهای بزرگ حفرة جمحمه‌ای مبانی 
پتروزیت؛ تومورهای اسنخوان خاره 
تومورهای استخوان خاره (درموئیدها و غیره)؛ فرآبندهای عفونی؛ 
نوروم آکوستیک 
نوروم آکوستیک؛ مننژبوم 
تومورها و آنوریسم 
تومورهای غدة بناگوشی و جسم کاروتید و تومورهای متاستاتیک 


تومورهای عدة بناگوشی, جسم کاروتید. گره‌های لنفاوی؛ تومور 
متاستاتیک؛ آدنیت سلی 


بسا اخستلالات درون‌جمجسهای هستند. مع‌هلاء تمداد 
قابلمااحظه‌ای از موارد فلج عصب جنجره‌ای amply‏ نهان‌زاد 
باقی می‌مانند. 

پزشک در هنگام رویارویی با فلج حنجرهء بایسد بکوشد تا 
محل ضایعه را تعیین کند. اگر ضایعه, درون بصل‌النخاع باشد» 
معمولا نشانه‌های دیگری همانند اختلال عملکرد مخچه در 
همان سمت از بين رفتن حس درد و حرارت در صورت همان 
سمت و در اندام فوقانی و تحتانی سمت مقابل» و سندرم هورنر 
در همان سمت نیز وجود دارند. اگر ضایعه در خارج بصل‌النخاع 
باشد اعصاب زبانی- حلقی و فرعی نخاعی معصولاً درگیر 
هستند (سندرم سوراخ ژوگولار). اگر هم ضایعه در خارج از 
جمجمه و در فضای پشت بناگوشی یا کوندیلار جانبی خلفی 
باشد, ممکن است ترکیبی از قلج‌های اعصاب جمجمه‌ای نسم 
دهم يازدهم و دوازدهم به‌همراه سندرم هورثر دیده شود 
Jose)‏ 2۵۵-۲ اگر هیچ‌گونه اختلال حسی در کام و حلق و 
هیچ گونه دیسفاژی یا ضعف کام وجود نداشته باشدء ضایعة 
مربوطه در ترازی پایین‌تر از خاستگاه شاخه‌های حلقی که از 
بخش‌های فوقانی ناحية گردنی» عصب واگ را ترک می‌کننده قرار 
دارد؛ در این صورت» محل معمول بیماری» مدیاستن خواهد بود. 


ورزر ee oe‏ پل و سیر +جناد داب el‏ جمتمه‌اي 
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£6 ضعق گردن 


clog. 0‏ دستگاه عصبی مرکزی 


درگیری منفرد عصب فرعی (یازدهم جمجمه‌ای) می‌تواند در هر 
نقطه‌ای از مسیر آن رخ دادهه و سیب فلج کامل یا ناقص 
عضلات دوزنقه‌ای و استرنو کلئیدوماستوئید شود. حالت شایع‌تره 
آن است که درگیری این عصب. به‌همراه اختلالاتی در اعصاب 
جمجمه‌ای نهم و دهم در سوراخ ژوگولار یا پس از خروج از 
جمجمه رخ دهد Jose)‏ ۶۵۵-۲)؛ شکلی نهان‌زاد از نوروپاتی 
عصب فرعی که شبی به فاج بل است نیز گزارش شده است» و 
در برخی موارد ممکن است راجعه باشد. اکثر بیماران ولی نه 
هبة egal‏ بهبود می‌پایند. 


فلج زبان 

عصب زیرزبانی (دوازدهم مفزی)» عضلات زبان همان سمت را 
عصب‌دهی می‌کند. هستة این عصب يا رشته‌های آن در هنگام 
خروج ممکن است در ضایعات درون بصل‌النخاعی مانند تومور؛ 
پولیومیلیت. یا در اغلب موارد بیماری نورون حرکتی PEP‏ 
شوند. ضایعات منتژهای قاعده‌ای و استخوان‌های پس‌سری 
(پلاتی‌بازی» تورفتگی کوندیل‌های پس‌سری, بیساری پاژه) 
می‌توانند cyl‏ عصب را در طول مسیر خارج بصل‌التخاعی آن و 
یا درون مجرای زیرزبانی» تحت فشار قرار دهند. ضایعاتی منفرد 
Ce Ly‏ ناشسناخته نیسز مسی‌تواتند رخ دهند. آتروفی و 
فاسیکولاسیون زبان» چند هفته تا چند ماه پس از قطع این 
عصب Mou!‏ می‌شود. 

فلج‌های متعدد اعصاب جمجمه‌ای 
چندین عصب جمجمه‌ای ممکن است در یک فرآیند بیماری 
واحد. درگیر شوند. در اين صورت» مشکل بالینی اصلی عبسارت 
است از تعیین این نکته که آیا ضایمه, در داخل ساقة مغزی قرار 
دارد یا در خارج آن. وجوه مشخصة ضایعاتی که بر روی سطح 
ساقذ مفزی قرار دارند. آن است که در آنها اولاً اعصاب 
جمجمه‌ای مجاور درگیر می‌شوند (اغلب به‌صورت پشت‌سرهم) 
و ثانیاً مسیرهای حرکتی و حسی بلند و ساختمان‌های قطمه‌ای 
موجود در داخل Mle‏ مفزی» دیرهنگام و به‌میزان مختصر درگیر 
می‌شوند. در مورد ضایعات اولیه‌ای که در داخل ساقة مغزی 
ایجاد aig’ go‏ عکس این قضیه Golo‏ است. ضایعات LS‏ 
بصل‌النخاعی به‌احتمال بیشتری ممکن است سبب خوردگی یا 
بزرگ‌شدن سوراخ‌های محل خروج اعصاب جمجمه‌ای شوند. 


yy ee eae Bee ge ee‏ درکتر 
می‌سازد, اغلب سبب ایجاد نوعی فلج حسی یا حرکتی متقاطع 
(نشانه‌های عصب جمچمه‌ای در یک سمت از بدن و نشانه‌های 
مسیر عصبی در سمت مقابل) می‌شود. 

درگیری اعصاب جمجمه‌ای متعدد در خارج از ساقة مفزی» 
اعلب در dowd‏ تروماء عنونت‌های موضعی شامل ویروس 
واریسلا- زوستر» علل عفونی و pat‏ عضونی )9 بهویژه 
کارسینوماتوی) مننژیت VIE [cla ad)‏ و ۱۷۵ بیماری‌های 
گرانولوماتو مانند گرانولوماتوز وگنره بیماری بهجت, اختلالات 
عروقی شامل اختلالات ناشی از cubs‏ آنوریسم‌های در حال 
بزرگ‌شدن,» یا تومورهایی با ارتشاح موضعی رخ می‌دهد. از مین 
این تومورهاء دیده شده است که سرطان حلق بینی؛ لنفوم؛ 
نوروفیبروم منتژیوم. کوردوم؛ کلستتاتوم» کارسینوم, و سارکوم 
همگی سیب درگیری اعصاب جمجمه‌ای متعددی می‌شوند. فلج 
اعصاب جمجمه‌ای متعدد به‌دلیل روابط آناتومیکی که دارنده 
چندین سندرم متمایز را یجاد می‌کنند که فهرست آنها در 
جدول ۴۵۵-۲ ارائه شده است. سارکوئیدوز, علت برخی از موارد 
نوروپاتی جمجمه‌ای متدد است؛ سل ناهنجاری کیاری» 
پلاتی‌بازی, و تهاجم به قاعدة جمجمه نیز از علل دیگر هستند. 
اختلال صرفاً حرکتی بدون آتروفی» همواره احتصال میاستنی 
گراو را در ذهن مطرح می‌سازد (فصل (EU)‏ همان‌طور که 
پیش از cul‏ نیز ذکر od‏ سندرم گیان- باره سبب درگیری 
دوطرفة عصب صورت به‌طور شایع می‌شود. در حالست فیشر از 
سندرم گیلن- باره» پارزی عصب حرکتی چشم به‌همراه آناکسی 
و فقدان رفلکس در ان دام‌ها رخ می‌دهد (فصسل +0 4). 
انسفالوپاتی ورتیکه می‌تواند سبب ایجاد افتالموپلژی شدید همراه 
با سایر نشانه‌های سا مغزی شود (فصل ۳۳۰). 

سندرم سینوس غاری یا کاورنو (شسکل (E00-£‏ نوعی 
اختلال متمایز است که در اغلب موارد حیات فرد را تهدید 
می‌کند. و اغلب به‌صورت زیر تظاهر می‌کتد: درد صورت یا 
dso‏ چشم؛ تورم حدقة چشم و کیموز ناشی از مسدود شدن 
وریدهای آفتالمیک؛ تب؛ نوروبانی عصب حرکتی چشم که 
عصب‌های جمجمه‌ای سوم؛ چهارم. و ششم را درگیر می‌سازد؛ و 
نوروپاتی سمقل و که شاخة آفتالمیک (V1)‏ و گاهی شاخة 
ماگزیلاری (۷2) از عصب سه‌قلو را درگیر می‌سازد. ترومیوز 
سینوس کاورنو که اغلب تانویه به سلولیت حدقة چسم (معمولا 
ناشی از استافیل وکوک اورئوس)» يا خاستگاهی جلدی بر روی 
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Oculornator (IN) ۰ 


_ an Ophthalmic )۷( ۰ 
Maxiftary (V2) ۰ 


شکل ۴- ۴۵۵ کالبدشناسی سینوس غاری (کاورتو در 
مقطع تاجی)؛ که موقعیت اعصاب جمجمه‌ای نسبت به این 
سینوس عروقی. شریان کارونید داخلی ( که حلقه‌ای به‌سمت 
قدام و به‌داخل محل برش می‌زند), و ساختمان‌های اطراف را 
نشان می‌دهد. 


صورت» يا سینوزیت (به‌ویژه موکورمیکوز در بیماران دیابتی) رخ 
hms, ge‏ شایع‌ترین علت قامداد می‌شود؛ از ساير علل آن 
می‌توان به آنوریسم شریان کاروتید فیستول کاروتید- کاورنو 
(بروئی حدقة چشم ممکن است وجود داشته (Ad‏ منتژیوم 
کارسینوم GE‏ بینی» ساير تومورهاء یا نسوعی اختلال 
گرانولوماتوی نهان‌زاد (سندرم تولوزا- هانت) اشاره کرد. دو 
سینوس کاورنو مستقیمً و از طریق مجاری بین‌غاری به‌یکدیگر 
متصل هستند؛ بنابراین» درگیری در یک سمت ممکن است 
گسترش يافته و به‌حالت دوطرفه درآید. تشسخیص زودهنگام» 
ضروری است به‌ویژه هنگامی که ناشی از عفونت باشده و 
درمان نیز به علت زمینه‌ای بستگی دارد. 

در موارد عفونی» تجویز بهنگام آنتی‌بیوتیک‌های 
وسیح‌الطیفه تخلیاٌ تمامی حفرات آیسه‌ای, و شناسایی ارگانیسم 
مهاجم ضروری است. درمان ضد انعقادی می‌تواند برای موارد 
ترمیوز اولیه مفید وآقع شود. برای درمان فیستول یا آنوریسم. 
ترمیم پا بستن شریان کاروتید ممکن است ضرورت debe‏ سندرم 
تولوزا- Cala‏ معمولا به کلوکوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهد. 
بهبود چشمگیر درد معمولاً ظرف مدت چند روز دیده می‌شود؛ 
پردنیزون خوراکی (۶۰ میلی‌گرم) معمولاً تا ۲ هفته ادامه يافته 
و سپس به‌تدریج ظرف مدت ۱ ماه Ly)‏ بیشتر در صورت عود 
درد) قطع می‌شود. گاهی لازم است یک داروی سرکوب‌کتن دة 


ایمنی مانند آزاتیوپرین یا متوترکسات نیز اضافه شود تا پاسیخ 
آولیه نسبت به گلو کو کورتیکوئیدها حفظ شود. 

گیهگاه نیز شکلی نهان‌زاد از درگیری اعصاب جمجمه‌ای 
متعدد در Sy‏ يا هر دو سمت صورت دیده می‌شود. این سندرم» 
شامل آغاز درد آزارند؟ صورت به‌طور تحت‌حاد است که متعاقباً 
فلج اعصاب حرکتی رخ می‌دهد. علایم بالینی این سندرم با 
علایم بالینی سندرم تولوزا- هانت هم‌پوشانی داشته و به‌نظر 
می‌رسد ناشی از التهاب نهان‌زاد سخت‌شامه باشد که در تصویر 
MRI‏ قابل مشاهده است. این ستدرم معمولاً نسبت به 
گلو کوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهد. 


۴۵۶ بیماری‌های نخاع 


Stephen L. Hauser, Allan H. ۲ 


پیماری‌های نخاع اغلب ویرانگر dia‏ و سبب ایجاد 
کوآدری‌پلژی پاراپلژی, و اختلالات حسی در مقیاسی به‌راتب 
گسترده‌تر از آسیب وارده dy‏ هر چای دیگر دستگاه عصبی 
می‌شوند, زیرا نخاع در یک مقطع عرضی کوچک, شامل تقریباً 
تمامی برون‌ده حرکتی و درون‌داد حسی تنه و اندام‌ها است. 
بسیاری از بیماری‌های نخاع چنانچه در همان مراحل ایندایی 
شناسایی شده و درمان گردند» برگشت‌پذیر هستند (جدول 
0-۱ نذا این بیماری‌ها از حیاتی‌ترین اورژانس‌های 
نورولوژیک قلمداد می‌شوند. برای آنکه احتمال دستیابی به 
dots‏ موفقیت‌آمیز به‌حداکثر ممکن برسد. استفادة کارآسد از 
روش‌های تشخیصی به‌همراه آگاهی از دانش کالبدشناسی و 


علایم بیماری‌های نخاع ضروری Cal‏ 
برخورد با lan‏ 
بیماری نخاعی 
کالیدشناسی نخاع در ارتباط با تشانه‌های. 
بالیتی 


نخاع» گسترشی نازک و لوله‌ای- شکل از دستگاه عصبی 
مرکزی است که در داخل مجرای نخاعی اسنخوانی فرار 


pare} 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
اختلالات نخاعي قابل درمان 


فشسارنده 
نتوبلاسم فوق‌سخت‌شامه‌ای, درون‌سخت‌شامه‌ای, با درون‌نخاعی 
آبسة فوق‌سخت‌شامه‌ای 
خونربزی فوق‌سخت‌شامه‌ای 
آسپوندیلوز گردنی 
Sud‏ فتق بافنه 
Said‏ پس از نرومای نانی از خونربزی يا مهره شکسته Ly‏ 
جابجا شده 


عروقی 
ناهنجاری شریانی- وربدی 9 فیستول سخت‌شامهای 
انعفادپذبری 


اتهابی 
اسکلروز متعدد 
بورومیلیت Baral‏ 
میلیت عرضی 
سارکوشدوز 
میلوباتی ناشی از سا رکوئیدوز 
میلوپاتی pili‏ از لوپوس اریتماتوی سیستمیک 
واسکولیت 
ate‏ 
ویروسی: HTLV-1 HIV CMV HSV-2 HSV-1 VZV‏ 
و غیره 
باکتریابی و مایکوباکتربابی؛ بورلیاء لیستریاء سیفیلیس, و غیره 
مایکوپلاسما بتومونیه 
انگلی نسستوزومیار. نو کسوپلاسموز 
رشد و نموی 
سیرنگومبلی 
منگوملوسل 
سنلرم نخاع افسار زده 


متاپولیک 
کمبود وبتامین Bio‏ (اضمحلال ترکیبی تحت‌حلد) 
کمبود مس 


علای ماختصاری: MV‏ سیئومگالوویروس؛ 115۷ ویروس ضرپس 
سیمپلکس؛ 1111,۷-1 ویروس لنفوتروییک سلول T‏ انسانی؛ VZV‏ ویروس 
واریسللا- زوستر. 


a,b‏ نخاع از بصل‌النخاع آشاز شده و در جهت ذصی تا 
مخروط نخاعی در تراز کمری ادامه می‌بابد؛ se‏ 
گسترش يافتة jg ud‏ آن که pg hd‏ نرمیناله نام دار به 
استخوان دنبالجه ختم می‌شود. طول نخاع در بزرگسالان؛ 
حدود ۴۶ سانتی‌متر است. ببضی‌شکل بوده. و در نواحی 
گردنی و کمری )45 در آنهاء نورون‌ها به‌ترتبب به اندآم‌های 
فوقانی و تحتانی عصب‌رسانی می‌کنند) بزرگ‌تر است. 
مسیرهای bale‏ سفید که حاوی مسیرهای حسی صعودی و 
حرکنی ترولی هستنده در بخش محیطی قوار داشسته» 
درحالی‌که اجسام سلولی عصب‌ها در یک Liab‏ داخلی از 
مادة حاکستری جمع‌ننده‌اند که به‌شکل شبدر چهار- برگ 
بوده و اطراف مجرای مرکزی را احاطه می‌کند؛ اين مجرای 
مرکزیء به‌لحاظ کالبدشناختی» گسترشی از بطن جهارم 
است. غشاهایی که نخاع را می‌پوشانند - یعنی نرم‌سامه, 
عنکبوتبه» و سخت‌شنامه- در ادامةٌ غشاهای پوشاننده Jom‏ 
orgs‏ و مایع مفزی- تنضاعی نیر در داخل فض‌ای 
تحت‌عنکبوسه جاری است که خود در حدفاصل بین 
نرم‌شامه و عنکبوتیه قرار دارد. 

نخاع دارای ۳۱ قطعه است. که هر بک دارای یک 
رش حرکتی شکمی خروجی و یک رشة حسی بشتی 
ورودی هستند. در دورآن day‏ و سمو رویانی» رسد نخاع 
آهسته‌تر از رشد ستون فقرات صورت گرفته, و نخاع بالغ 
Ly yas‏ در تراز جسم مهرة کمری نخست GLY‏ می‌یابد. 
اعصاب نحاعی تجتانی» مسیری به‌تدریج فزاینده به‌سمت 
پایین را طی می‌کنند تا از سوراخ‌های بین‌مهره‌ای خارج 
شوند. هفت جفت عصب نخاعی گردنسی» از بالای جسم 
مهره‌های همشمارة خود خارج wid‏ درحالی که تمامی 
عصب‌های بعدی از زیر جسم مهره‌های هبچشمارة خود 
خارج می‌گردند, زبرا هشت فقطعه نخاع گردنی وجود داشته» 
ولی فقط هفت مهرة گردتی وجود دارد. رابطة بین Chabad‏ 
نخاع و حسم مهرة مربوطه در Jaro‏ ۵71-۳ نشان داده 
شده است. این روابطه از اهمیت ویژه‌ای برای تعیین محسل 
ضایعاتی برخوردار هستند که سبب فشسرده شدن نخاع 
مي‌گردند. برای منال, اختلال حسی در زبر تراز ناف (دور تا 
دور بدن از قدام نا خلف) ببانگر درگیری مخاع مجاوز به 
جسم مهرة هفتم با هشتم سینه‌ای است (سکل‌های ۳۱-۴ 
و ۳۱-۴ را بیینید). بهعلاوهد در هر ترازء مسیرهای صعودی 
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ور تاضق " ترازهاي نخاعی مربوط به اچسام 
مهره‌ای 


تراز نخاعی جسم مهره‌ای مربوطه 
گردنی فوقانی همانند تراز pple‏ 
گردنی تحنانی ۱ تراز بالاتر 

سینه‌ای فوقانی ۲ تراز pv‏ 

سینه‌ای نحتانی ۲ تا۲ تراز بالاتر 

کمری ۲10-2 

خاجي ۳12-11 


تزولی اصلی» Blader‏ پیرنگاری با نوعیتوزیع لادلایه 
سازمان بافته‌اند که بیانگر خاسنگاه بامقصد رشته‌های 


ugha‏ مربوطه استد 


Ged‏ تراز ضایعه . وجود یک ترازافقی معبن که در: 


زیر asl‏ اختلال “es‏ حرکتی» 3 خودمخنار وجود داشته 
ترتیب تین می‌شود که پزشک از بیمار درخواست می‌کند تا 
برخورد نوک سوزن یا محرک سردی که در هر سمت از 
ot‏ با بخش بروگزیمال اندام‌های تحتانی و بخش تحتانی 
تنه تماس داده شده و سپس به‌صورت متوالي به‌طرف بالا و 
به‌سمت گردن انتقال داده می‌شود را شناسایی کند. اختلال 
تالاموسی در سمت مقابل» در بک یا دو قطعه بالاتر (در 
صورت وجود dubs‏ نخاعی یک‌طرفه)» با در همان تسراز (در 
صورت وجود dele‏ دوطرفه) ایجاد می‌شود. Cole‏ منفاوت 
بودن تراز اختلال در ضابعة یک‌طرفه» همانا مسیر رشته‌های 
حسی نورون دوم است» که از شاخ بشتی نشأت گرفته» و در 
حین تقاطع در بخش قدامی مجرای مرکری نخاع. مک با 
دو تراز صعود می‌کنند و سپس به مسیر نخاعی- تالاموسی 
سمت مقأبل می‌بیوندند. ضایعانی که pene‏ قشری- نخاعی 
نزولی و سایر مسیرهای حرکتی را قطع می‌کنند. سبب ایجاد 
پارابلژی با کوادری‌پلزی همراه با تشدید رفلکس‌های 
تأندونی عمقی, شانه‌هاي بابنسکی: و سرانجام اسپاسنیسیته 


(سندرم نورون حرکتی فوقانی) می‌شوند. آسیپ عرضی تتخاع 
سبب ایجاد اخلالات خودمخنار نیز می‌شود که شامل فقدان 
تعریق در زیر تراز نخاعی درگیر» و نیز اختلال عملکرد 
جنسی, روده؛ و مثانه هستند. 

بالانرین نراز dake‏ نخاعی را می‌توان با بذل توجه به 
نتانه‌های قطعه‌ای مربوط ds‏ مختل شدن عصب‌رسانی 
حرکتی پا حسی توسط یک قطعةٌ نخاعی منفرد نیز تعیین 
کرد. نواری از تقیبر حس (هببرآلزری یا هییرباتی) در انتهای 
فوقانی اخنلال حسیء فاسیکولاسبون یا آتروفی در عضلاني 
که توسط یک یا چند قطعه عصب‌دهی می‌شوند با فقدان 
رقلکس تاندونی با خاموش بودن آن ممکن است در اين تراز 
دیده شوتد. البته این نشانه‌ها ممکن Cowl‏ در اخبتلالات 
کانونی ريش عصب یا عصب محبطی نیز دیده شوند؛ لذا 
بیشترین کاربرد dade‏ آنها هنگامی است که به‌همراه 
نشانه‌های آسیب به مسیرهای بلند وجود داشنه باشند. در 
ضایعات شدید و abe‏ اندام‌ها ممکن است در ابندای eal‏ شل 
باشند و نه اسپاستیک. این حالت شوک نخاعی» نا چند 
روز و به‌ندرت تا چند هفته ادامه دائسته و ممکن است با 
آسیب وسیع dy‏ سلول‌های شاخ قدامی در جندین قطعه از 
نخاع و یا با بلی‌نوروبانی حاد اشتباه گرفته شود. 

علایم و نشانه‌های اصلی آسیب عرضی به هر تراز 
نخاعی در زیر به‌طور خلاصه ارائه شیده است. 


Eby‏ گردنی Glebe‏ بخش فوقاتی نخاع گردنی, سبب 
ایجاد کوادری‌بلزی و ضعف عضلة دیافراگم می‌شوند. 
بالاترین تراز ضعف و از بين رفتن Lag Sly‏ در ضایعات 
C5-C6‏ در عضلة دوسر بازویی؛ در C7 clubs‏ در Mas‏ 
سه‌سر بازویی و عضلات اکستانسور آنگشت و مج دس؛ و 
در ضایعات C8‏ در عضلات فلکسور انگست و مج دست 
دیده می‌شود. سندرم هورنر (میوز, cjg‏ کاهش تعریسق 
صورت) ممکن است با ضایعه تخاع گردنی در هر ترازی 
همراه باشد. 

نخاع سینه‌اتی محل ضایعات این بخش, با توجه به نراز 
حسی موجود بر روی «Ad‏ و در صورت وجوده با توجه به درد 
پشت در خط وسط تعیین می‌شود. نشانگرهای مفید نراز 
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حسی در a5‏ عبارت‌اند از نوک بستان‌ها (74) و ناف (110) 
ضعف اندام تحتاتی و اختلالانی در عملکرد مثانه و روده, با 
فلح حاصله همراه هستند. ضایعات 19-110؛ سبب فلیچ 
شدن عضلات شکمی تحتانی [ولی نه عضلات شکمی 
فوقانی) شده که بهتوبة خود موجب حرکت ناف به‌سمت بالا 
در هنگام اتقباض دیوارة شکم می‌گردد (شمانهة بیوور). 


be)‏ کمری ضایعات نخاع در ترار 12-14 سبب فلج 
شیدن عضلات فلکسور و نزدیککنندة oil)‏ ضعیف شدن 
اکستانسیون glo‏ پا از محل زانوه و از سین رفتن رفلکس 
کشکک می‌شوند. ضایعات نرار 15-81 فقط سیب te‏ 
شدن حرکات با و geo‏ باه فلکسبون زانوء و اکستانسیون رآن 
شده» موحب از بین رفتن رفلکس‌های مچ با می‌گردند (451. 


cba‏ خاجی/ مخروط تخاعی مخروط نخاعی» همان 
SLL‏ ذمی نخاعی به‌شمار می‌رود که به‌ندریج کوچک و 
کوچک‌تر شده است و شامل قطعات خاجی و So‏ قطسة 
دنبالچه‌ای منفرد است. سندرم مخروط نخاعی متمایز, Jol‏ 
بی‌حسی دوطرفه به‌شکل زین اسب ($3-S5)‏ اختلال 
عملکرد بارز منانه و روده (اختباس ادرار و بی‌اخنباری همراه 
با شل بودن توتوسیتةٌ (nde‏ و سانوانی جنسی است. 
رفلکس‌های بولبوکاورنو (S2-S4)‏ و مقعدی (54-85) از cw‏ 
می‌روند. (فصل (EVV‏ قدرت عضلانی نا حدی بسیار حفظ 
می‌شود. در نقطة مقابل, وحوه مشخصة ضایعات pd‏ اسب با 
همان رینه‌های عصبی Obs‏ گرفته از بخش تحنانی نخاع. 
عبارت‌اند از کمردرد و درد رادیکولاره اختلال حسی و ضعف 
اندام تحتانی به‌صورت نامتقارن, فقدان رفلکس‌ها در 
اندام‌های نحتانی به‌صورت متغیرء و سالم مانسدن نسبی 
عملکرد روده و متانه. ضایعات نوده‌ای در بخش تحتانی 
مجرای pelos‏ اغلب سبب ایجاد تابلوی بالینی مختلطی 
شامل مولفه‌هایی از هر دو سندرم دم اسب و سندرم مخروط 
نخاعی می‌شوند. سندرم‌های od‏ آسب در فعل ۲۲ نیز 
تسرح داده نیده‌اند: a‏ 


الگوهای خاص بیماری نخاع محل قرارگیبری 
مسیرهای اصلی صعودی و نزولی نخاع در تسکل ۶51-۱ 


نشبان داده شده است. اکتر مسیرها- و از جمله ستون‌هنای 
خلفی و مسیرهای نخاعی- مخجه‌ای و هرمی- در همان 
سمتی از بدن فرار دارند که به آنها عصب‌دهی مي‌کنند. 
Linas‏ رشته‌های آورانی که واسطة حس درد و حرارت 
هستند» در مسبر نخاعی- تالاموسی سمت مقابل سمتی که 
عصب‌دهی می‌کنند. صعود می‌نمایند. آرابش کالبدنسناختی 
این مسیرهاء سبب ابحاد سندرم‌های منمایز و مشخصه‌ای 
می‌شود که ننبانه‌هایی کمکی را برای تسخیص فرآیند 
ییماری زمینه‌ای مربوطه فراهم می‌آورند. 

سندرم نیم‌تخاعی برلون- سکارد این سندرم شأمل ضعف 
(مسیری قشبری- نخاعی ) و از بين رشنن حس تسخیص 
موقعیت مفصل و ارتعاشی (ستون خلفی) در هسان سمت 
ضایعه و از بين رفنن حسس درد و حرارت (مسیر تصاعی- 
ules‏ است. تتسانه‌های قطعه‌ای» مانند درد رادیکولار, 
آتروفی عضلانی؛ با آز oyu‏ رقنن رفلکس تاندونی عمقی» 
یک‌طرفه هستند. شکل‌های ناقص, شایع‌تر از شسکل کامل 
این سندرم هستند. 
سنلرم نخاعی مرگزی _ این سندرم در اثر سیب انتخابی 
به سلول‌های عصبی Sale‏ خاکستری و مسیرهای نخاعی- 
تالاموسی متقاطع احاطه کننده مجرای مرکزی ایجاد 
می‌شود. در نخاع گردنی» سدرم نخاعی مرکزی سیب Doel‏ 
ضعف اندام فوقانی نامتناسب با ضعف plait‏ تحتانی و اختلال 
حسی «نفکیک شده» می‌گردد, بعنی از بين By‏ حس درد 
و حرارت بر روی شانه‌هاه بش تحنانی گردن» و بخش 
فوقانی تنه (توربع Jed‏ مانند)؛ که برخلاف سالم ماندن حس 
ارتعاش. تنسخیص موقعیت مفصلء و لمس سطحی در 
این نواحی است. تروما به نجاع سیرنگومیلی» و نومورهای 
درون نخاع fle‏ اصلی ابجادکنندة این سندرم به‌شمار 


5° روند. 


سندرم شریان pelos‏ قدامی ‏ انفارکنوس نخاع. معمولاً در 
اثر مسدود شدن این شریان با کاهش میزان جربان خون در 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


Anterior horn 
(motor neurons) 


Lateral 
corticospinal 
(pyrarnidal) tract }- Distal mb 
movements 
,Aubrospinal 
کر‎ tract 
Si Lateral 
j tract 
Axdat and 
limb 
movements 


شکل ۱- ۴۵۶ 


1 


مقطع عرضی نخاع, در بازنمایی مر کب. که مسیرهای اصلی صعودی (سمت چپ) و نزولی (سمت راست) ۳ 
نشان مي‌دهد. مسیرهای نخاعی- تالاموسی جانبی 9 شکمی, از سمت lie‏ سمتی از بدن صعود می‌کنند که بد آنها عصپ‌دهی 


می‌نمایند. ‏ گردنی؛ D‏ دیستال؛ B‏ اکستانسورها؛ F‏ فلکسورها؛ L‏ کمری؛ ظ پروگزیمال؛ 5 خاجی؛ T‏ سینه‌ای. 


بافتی دوطرفه در جندین تراز مجاوره ولی سالم باقی ماندن 
ستون‌های خلفی. تمامی عملکردهای نخاعی- حرکتی» 
pum‏ و خودمختار- در زیر تراز ضایعه از بين می‌روند. ولبی 
استتتای بارز در این میان» سالم بافی pile‏ حس تشخیص 
موقعیت و آرتعاش است. 


سندرم سورخ بزرگ ضایعات این منطفه سیب مختل 
شدن رشته‌های متفاطع مسیر هرمی می‌شوند که باید 
به‌سمت اندام‌های تحنانی بروند و در سمت 0d‏ رشته‌های 
مربوط به اندام‌های فوقانی تفاطع کرده و موجب ایجاد 
ضعف در اندام‌های نحتانی صی‌گردند (پارزی بایکی. 
ضایعات فشارندة نزدیک dy‏ سوراخ بزرگ ممکن است سبب 
abut‏ ضعف در شانه و اندام فوقانی همان سمت و منعاقباً 
ضعف اندام تحنانی همان سمت و سپس اندام تحتانی سمت 
مقابل و سرانجام اندام فوقانی سمت مقابل با الگوی 
«دورتادور ساعت دیواری» شوند که ممکن است در هر یک 


از چهار اندام آغاز گردند. معمولاً درد زسر ناحية پس‌سری 
وجود دارد که به گردن و شانه‌ها گسترش می‌باید. 


سندرم‌های دروتعاعی و بروزتخاعی افتراق دادن 
فرآبندهای درون‌تعاعی (فرآیندهایی که از درون Bale‏ نخاع 
نشأت می‌گیرند) از فرآیندهای obit joy‏ (فرآیندهایی که 
در خارج از نخاع واقع شده و نخاع با عروق خوني آن ty‏ 
تحت فشار قرار می‌دهند) مفید خوهد ogy‏ البنه این 
ویزگی‌های افتراق‌دهنده» صرفاً نسبی بوده و به‌عنوان 
رهنمودهای بالینی عمل می‌کنند. در ضایعات برون‌نخاعی» 
درد رادیکولار اغلب بارز بوده, و در همان اوایل. اختلال 
حس dob‏ خاجی و ضعف اسپاستیک اندام‌های تحتانی 
همراه با بی‌اخنیاری ناشی از سطحی بودن رشته‌های حسی 
و حرکتی مربوطه در مسیرهای نخاعی- تالاموسی و 


قشسری- نخاعی وجود دارد (نسکل (E0%-1‏ ضایعات 


درون‌نخاعی اغلب سپب ایجاد درد سوزشی بدون محل 


CO بیماری‌سای‎ 


fa) 


میما؛» ,هاء , دستگاه عصب , مر 1855 
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دقیق (و نه درد رادکولار) شده ولی حس را در مناطق 
میان‌دوراه (برینه) و خاحی مخنل نمی‌کنند (سالم مامدن 
تالاموسی است, ب‌نحوی که رشته‌های خاجی در ببرون‌ترین 
ظاهر می‌شوند. در مورد Clubs‏ برون‌نخاعی» باید توده‌های 
بسرون‌سخت‌شسامه‌ای i, (Jss—2)}‏ از نسوده‌های 
برون‌سخت‌شامه‌ای (اپیدورال) معصولاً بدخیم بوده ولی 
ضایعات درون‌سخت‌شامه‌ای ول خوش‌خیم هستند (که 
در اين میان؛ نوروفبروم از علل شایع قلمداد می‌شود). در 
نتیجه؛ بلسد بودن طول مدت ere‏ به‌نفع خاستگاه 
درون‌سخت‌شامه‌ای است 


بیماری‌های حاد و تحت‌حاد نخاع 


علایم Wal‏ بیماری‌های ساختمانی نخاع که ظرف مدت چند 
روز يا چند هفته ایجاد می‌شوند, عیارت‌اند از درد کانونی در 
گردن یا پشت» و سپس حالات ترکیبی مختلفی از پارستزی» 
اختلال حسی» ضعف حرکتی» و اختلال اسفنکتری. در این میان 
ممکن است فقط علایم حسی خقیف و Ly‏ قطع عملکردی و 
ویرانگر نخاع وجود داشته باشد. ضایعات ناکامل؛ ستون‌های 
خلفی یا مسیرهای نخاعی- تالاموسی قدامی را ببه‌صورت 
انتخابی درگیر ساخته و یا آنکه فقط به یک سمت از نخاع 
محدود هستند. پارستزی یا کرخی معمولاً در پاها آغاز شده و 
به‌صورت متقارن یا نامتقارن» صعود می‌کند. این علايم» نوعی 
پلی‌تورویاتی را تقلید می‌کننده ولی وجود تراز نخاعی کاملا 
مشخص, بیانگر آن است که فرآیند مربوطه» ماهیتی میلوپاتیک 
دارد. 

در موارد شدید و اگهانی» فقدان رفلکس‌ها که ببانگر 
شوک تشاعی است» ممکن است وجود داشته باده ولی ظرف 
مدت چند روز یا چند هفتهه هیپررفلکسی جایگزین آن می‌شود؛ 
فلج پایدار بدون رفلکس, همراه با وجود تراز حسی» معمولا 
بیانگر نکروز در قطعات متعددی از نخاع است. 


برخورد با بیمار: 
میلوپاتی فشارنده و غیرفشارنده 


che ec ee‏ سا سود 
افتراق دادن میلوپاتی فشارنده از میلوپاتی 


اولویت نخست: عبارت است از رد od pid‏ شدن قابل درمان 
نخاع توسط نوده‌ای که ممکن است قابل درمان باشد. le‏ 
شابع این نوع فشرده شدن عبارت‌اند از تومور همانوم یا 
پانولوزی مهره‌ای. فتسرده سدن بسرون‌سخت‌شامه‌ای 
شانه‌های هشدار دهنده‌ای Lisle‏ درد گردن با شت» 
اختلالات منانه» و علابم حسي که قبل از alow!‏ فلج دیده 
می‌شوند. دررفتگی ناقص ستون فقرات, خونریزی, و علل 
غیر فشارنده مانند اتفار کتوس, در اغلب موارد مبلویانی بذون 
علایم قبلی را ابجاد می‌کنند. تصویربرداری به‌روش MRI‏ 
همراه با تزریق گادولينیوم که بر Mab‏ یک نراز منسکوک 
ull,‏ استوار باشدء نحستین اقدام تشخیصی است All)‏ 
جنانجه در دسترس باسد)؛ در برخی موارد» بهتر است 
تصویربرداری از کل سنون فقرات dol)‏ گردنی تا خاجی) 
ploul‏ گیرد bi‏ وجود هر گونه darks‏ دیگر که بهلحاظ بالینی 
مشهود نبست نیز بررسی شود. هنگامی که وجود ضایعات 
فشارنده رد شدء باید به‌فکر ne fle‏ فشارنده میلوبانی حاد 
بانیم که در داخل نخاع قترار دارند یعنی عمدتاً dele‏ 
عروقی, التهابی» و عفونی. 


میلوپانی‌های فشارنده 

فشرده شدن EGG‏ در اثر نشوپلازی در بزرگسالان» 
اغلب نثوپلاسم‌ها خاستگاهی برون‌سخت‌شامه‌ای (اپیدورال) 
داشته و از متاستاز dy‏ ستون فقرات مجاور نشأت می‌گیرند. 
تمایل تومورهای تویُر یه متاستاز به ستون فقرات» احتمالاًیانگر 
درصد بالای مفز استخوان است که در اسکلت محوری وجود 
دارد. تقریباً هر تومور بدخیمی می‌تواند به ستون فقرات متاستاز 
دهد. و در این alee‏ تومورهای پستان: hay‏ پروستات, AAS‏ 
patil‏ و میلوم بسیار شایع هستند. ستون فقرات سینه‌ای 
شایع‌ترین ناحية درگیر است؛ البته در این میان» سرطان 
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پروستات و تخمدان استتنا هستند, زیرا به‌صورتی نامتناسب, 
مهره‌های خاجی و کمری ly‏ احتمالا بعدلیل گسترش از طریق 
ub‏ باتسون که شبکه‌ای است وریدی در امتداد فضای 
اپی دورال فوقانی- بیشتر درگیر می‌سازند. تتوپلاسم‌های 
خلف‌صفاقی (هویژهلتفوم Le‏ سارکوم» از سمت جالبی و از 
طریق سوراخ‌های بین‌مهره‌ای وارد مجرای نخاعی شده و سبب 
ایجاد درد رادیکولار همراه با نشانه‌های ضعف می‌شوند که با 
تراز ریشه‌های عصبی درگیر مطابقت دارند. 

درد معمولا Cote‏ ابتدایی متاستاز به ستون فقرات بوده» و 
می‌تواند مبهم یا تیز و با محل مشخص و دارای کیفیتی 
EEN 8‏ پاش که عم با جر dais Lad arn‏ یی 
شده و وجه مشخصاٌ آن» بیدار کردن بیدار از خواب شبائه است. 
درد پایدار dol‏ پشت که به‌تازگی آغاز شده باشد. بهویژه 
چنانچه در ستون فقرات سینه‌ای باشد (که ابته درگیری آن در 
اسپوندیلوز شایع (come‏ باید پزشک را فورا بدفکر متاستاز به 
مهره‌ها بياندازد. به‌ندرت. درد خفیف بوده Ly‏ وجود ندارد. 
AS ual‏ ساده از مستون فقرات و اسکن استخوان ببا 
رادیونوکلید. نقش محدودی را در تشخیص ایفا می‌کنند» زیرا 
۵-۰ درصد از ضایعات متاستاتیک به مهره‌ها را شناسایی 
نکرده و نمی‌توانند آن دسته از توده‌های واقع در کنار مهره‌ها را 
شناسایی کنند که از طریق سوراخ‌های بین‌مهره‌ای» به فضای 
اپیدورال می‌رسند. MIRE‏ تفکیک کالبدشناختی آیده‌آلی را از 
وسعت تومورهای ستون فقرات فراهم می‌آورد JS)‏ 
571-۲ و می‌تواند ضایعات بدخيم را از سایر ضایعات- 
آبسه‌های اپیدورال» توبرکولوم؛ speed‏ یا خونریزی اپیدورال و 
غیره- که به‌صورتی مشابه تظاهر می‌کنند, افتراق دهد. متاستاز 
به مهره‌هاء معمولا از شدت سیگنال پابین‌تری در مقایسه با 
سیگنال طبیعی مغز استخوان در MBI‏ به‌روش 11 برخوردار 
هستند؛ پس از تزریق گادوليتیوم. جذب Sole‏ حاجب ممکن است 
به‌دلیل افزایش شدت سیکتال تومور و رساندن آن به شدت 
سیگنال مغز استخوان طبیعی» پزشک را به‌اشتباه اندازد و سبب 
شود که وی clei‏ تومور را نمایی «طبیعی» قلمناد کند. 
عفونت‌های ستون فقرات (استئومیلیت و اختلالات مشابه) از آن 
جهت متمایز هستند که برخلاف تومورء معمولاً از قضای 
دیسک عبور کرده و بدنة مهرة مجاور را نیز درگیر می‌سازند. 


شکل ۴۵۶-۲ فشرده شدن اپسدورال تخضاع pile‏ 
کارسینوم پستان. تصاویر MRI‏ سهمی (ساژیتال) بهروش 11 
A)‏ و 12 (8) از محل پیوستگاه گردنی- سینه‌ای. که جسم 
ارتشاح‌یافته و فرو ريختة bg‏ دوم سینه‌ای را به‌همراه جابجا 
شدن آن به‌سمت خلف و فشرده شدن تخاع سینه‌ای فوفانی 
را نشان می‌دهد. پایین بودن شدت سیگنال مغز اسنخوان در 
A‏ نشان‌دهندة جایگزین شدن OT‏ به‌وسیلة تومور است. 


در صورت شک به فشرده شدن نخاع. باید بلافاصله 
تصویربرداری انجام گیرد. اگر علایم رادیکولار وجود داشسته 
باشند ولی هیچ‌گونه شواهدی از میلوباتی وجود نداشته باشده 
به‌تعویق انداختن تصویربرداری به‌مدت ۲۴-۴۸ ساعت» خطری 
در بر نخواهد داشت. تا ۴۰ درصد از بیمارائی که با فشرده شدن 
نخاع در یک تراز مراجعه می‌کنند. دچار متاستازهای اپیدورال 
بدون علامت در محل‌های دیگر هستند؛ بنابراین» هرگاه ششک 
به بدخیمی اپینورال وجود داشسته باشد. در آغلب موارد 
تصویربرداری از کل طول ستون فقرات انجام می‌گیرد. 


درمان ne ۵4 yo‏ و ola‏ در 1 ی با زی 


درمان فشرده شدن نخاع شامل تجویز گلوکو کورتیکوئید 
چهت کاهش pal‏ نخاع. پرتودرماني موضعی (در اولین 
فرصت ممکن) به ضایعة علامت‌دار. و درمان اختصاصي 
پرحسب نوع تومور زمینه‌ای است. در صورت وجود 
شک بالینی به فشرده شدن نخاع. گلوکوکورتیکوئبدها 
(دگزامتازون, تا روزانه ۴۰ میلی‌گرم) را می‌توان قسل از 
بررسی تصویربرداری انجام داد و دارو را با دوز پایین‌تر 


r 
9 
Ww 


بیماری‌های نخاع 


۹ 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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و تا هنگامی ادامه داد که درمان قطعی با پرتودرمانی 
(معم ولا ۳۰۰۰۵۵۷ در ۱۵ قسمت روزانه) و/ یا 
برداشتن فشار به‌روش جراحی انحام پذیرد. در ینک 
کار آزمایی شاهددار تصادفی, درمان اولیه با جراحی و 
سپس رادی وتراپی, اثربخشی بیشتری در مقایسه با 
پر تودرمانی به‌تنهایی sly‏ بیمارانی داشته است که فقط 
یک Ab‏ واحد از نخاع آنان در اسر تومور 
برون‌سخت‌شامه‌ای (اکسترادورال) فشرده شده بود؛ 
It ans‏ بیماران دچار فشرده شدن مکرر نخاع. 
متاسنازهای مفزی, تومورهای حساس به پرتودرمانی, یا 
علایم حرکتی شدید با طول مدت بیش از FA‏ ساعت. 
از ol‏ مطالعه کنار گذارده شده بودند. رادیسوتراپی 
به‌تنهایی می‌تواند حتی برای برخی متاستازهای Legs‏ 
مقاوم به پرتودرمانی نیز اثربخش باشد. در بیمارانی که 
به‌هنگام مراجعه. هنوز سرپا هستند, می‌توان پاسخ 
مناسبی را نسبت به درمان انتظار داشت. درمان معمولاً 
از ایجاد ضعف جدید پیشگیری کرده و حتی در 
یک‌سوم از بیماران نیز بهبود مختصر عملکرد حرکتی 
دی ده می‌ش ود. اختلالات حرکتی (پاراپلژی یا 
کوادری‌پلژی) چنانجه بیش از VY‏ ساعت پایرجا باقی 
بمانند. معمولاً بهبود نمی‌بابند. و چنانچه بیش از FA‏ 
eal‏ سای alee Me Sc‏ ترس وه 
پیش آگهی بهبود حرکتی چشمگیر. بسیار نامطلوب باشد. 
اگرچه اکثر بیماران. age‏ را در ماه‌های نخست پس از 
پرتودرمانی تجربه نمی‌کنند. ولی چنانچه بیمار بیش از ۲ 
dle‏ زنده بماند احتمال age‏ به‌صورت فزاینده افزایش 
می‌یابد که البته می‌توان of‏ را با جلسات پرتودرمانی 
اضافی, درمان کرد. شیوه‌های جدید مانند جراحی با 
امواج رادیویی استریوتاکتیک. می‌توانند دوزهای بالایی 
از پرتوتابی متمرکز را فراهم آوردند که البته میزان 
پاسخ در آنها مشابه با پرتودرمانی سنتی است. در 
بیماران مبتلا به سرطان اولیة شناخته شده بیوپسی از 
توده اپیدورال ضرورتی ندارد. ولی اگر سابقه‌ای از 
سرطان زمینه‌ای وجود نداشته باشد. انجام آن توصیه 
می‌شود. به‌علاوه از اندیکاسیون‌های دیگر انجام جراحی, 
خواه برداشتن فشار از طریق لامینکتومی و خواه برداشتن 
جسم مهره. می‌توان به موارد زیر آشاره کرد: هنگامی که 


به‌رغم پرتودرمانی. نشانه‌های فشرده شدن نخاع بدتر 
می‌شوندمی‌توان به موارد زیر اشاره کرد: هنگامی که 
به‌رغم پرتودرمانی. نشانه‌های فشرده شدن نخاع بدتر 
می‌شونده؛ هنگامی که حداکثر دوز پرتودرماني قابل 
تحمل قبلاً به محل مربوطه تابانده شده است؛ یا هنگامی 
که شکستگی فشاری مهره یا ناپایداری ستون فقرات. 
سیب فشرده شدن نخاع شده باشد. 


GE»‏ تومورهای فضای اپیدورال. اکثر ضایعات توده‌ای 
درون خت‌شامه‌ای (اینضرادورال) رشدی آهسته داشته و 
خوش‌خیم هستند. اکثر این موارد را منتژیوم و نوروفیبروم 
تشکیل wald‏ 3 گاهی نیز کوردوخ» لیپوم» درموئیده یا سارکوم 
سبب ایجاد آنها می‌شوند. منتژیوم (سکل (LOT‏ اغلب در 
بخش خلفی نخاع سینه‌ای یا در نزدیکی سوراخ بزرگ قرار دارده 
هرچند که می‌تواند از متنژهای هر نقطه‌ای در امتداد مجرای 
نخاعی نشأت گیرد. نوروفیبروم؛ تومور خوش‌خیم غلاف عصبی 
است که معمولا از ريشة خلفی نشأت می‌گیرد؛ اگر نوروفیبروم؛ 
معمولا با علایم oe‏ رادیکولار آشاز شده و Lil.‏ نوعی 
سندرم نخاعی پيشروندة نامتقارن ایجاد می‌گردد. درمان آن نیز 
برداشتن ضایعه به‌روش جراحی است. 

تومورهای درون‌تخاعی elo idol‏ ناشایع هستند: و 
به‌صورت سندرم‌های نخاعی مرکزی يا نیمه‌نخاعی و اغلب در 
dob‏ گردنی تظاهر می‌کنند. در Gril‏ میان ممکن است درد 
سوزشی مبهم در اندام‌ها وجود داشته باشده ضمن آنکه حس 
SU‏ تساج هش Aa,‏ شوک اب تا بات 
شامل اپاندیموم, همانژیوبلاستوم؛ یا آستروسیتوم درجة پایین 
Aouad‏ (شکل €-£07{ برداشت کامل اپاندیموم درون‌نخاعی 
اغلب از طریق شیوه‌های جراحی میکروسکوپی آمکان‌پذیر است. 
حجم‌زدایی آستروسیتوم درون‌نخاعی نیز مي‌تواند مفید وأقبع 
شود. زیرا اين تومورها اغلب ضایعاتی با رشد آهسته هستند؟ 
تومورهای درون‌نخاعی ثانویه (متاستانیک) نیز ایجاد می‌شوند 
(به‌ویژه در بیماران مبتلا dy‏ بیماری متاستاتیک پیشرفته) (فصل 
۸ هرچند به‌اندازة متاستازهای مغزی شایع نیستند. 


dul‏ اپیدورال نخاعی dud‏ اپیدورال نخاعی بادرد 
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شکل ۴۵۶-۲ تصویر ۷18 از مننژیوم سینه‌ای. تصویر 
MRI‏ تاجی به‌روش 11 و پس از تزریق ماد حاجب از محل 
نخاع سینه‌ای, جذب یکنواخت و فراوان tale‏ حاجب توسط 
یک توده برون‌نخاعی با حاشية کاملاً مشضشخص (پیکان‌ها) را 
نشان می‌دهد که سیب جابجایی نخاع به‌سمت چپ شده 


است. 


گردن پا پشت در خط وسطء تب» و ضعف پيشروندة اندام تظاهر 
مي‌کند. تشخیص بهنگام این فرآیند متمایزه می‌تواند از shoul‏ 
عواقب دایمی پیشگیری کند. درد مبهم تقریباً همواره وجود دارد 
eles)‏ بر روی ستون فقرات و خواه با اگوی رادیکولار)» طول 
مذت کرد قبل از Vener ashe‏ ۲ هفته Ly‏ کمتر است. ولی 
گهگاه نیز ممکن است چندین ماه یا بیشتر باشد. تب معمولا 
وجود داشته, ولی یافتة ثابتی نیست» که با افزایش شمارش 
گلبول‌های سفیدء سرعت رسوب گلبولی» و پروتئین واکنشگر C‏ 
همراه است. با گسترش آبسه» آسیب بیشتر تخاع در اثر احتقان 
وریدی و ترومیوز رخ می‌دهد. با ظهور ضعف و lo‏ نشانه‌های 
میلوپاتی» پیشرفت ضایعه ممکن است سریع و برگشت‌ناپذیر 
باشد. یک شکل گرائولوماتوی استریل و صزمن‌تر از آبسه نیز 
وجود دارد که معمولاً پس از درمان نوعی عفوئت اپیدورال حاد 
ایجاد می‌شود. 

عوامل خطرساز عبارت‌ند از اختلال وضعیت ایمنی EUV)‏ 
cubs‏ قندی, نارسایی کلیوی, الکليسم. بدخیمی)» استفاده از 


J‏ ۳۵۶-۴ تصویر 11 از آستروسسیتوم 
درون‌نخاعی, تصویر MRI‏ سهمی (ساژیتال) به‌روش TL‏ و پس 
از تزریق ماد حاجب از محل ستون فقرات گردنی, اف زایش 
وسعت سنون فقرات گردنی فوقانی در اثر یک ضایعهةٌ توده‌ای 
نشأت گرفته از درون نخاع در پیوستگاه گردنی- بصل‌النخاعی 
را نشان مي‌دهد. جذب نامنظم dale‏ حاجب به‌صورت محیطی. 
در داخل توده دیده می‌شود (پیکان‌ها): 


age‏ مخدر تزریقی وریدی» و عفونت‌های پوست یا بافت‌های 
دیگر. دوسوم عفونت‌های ابیدورال در اثر گسترش خون‌زاد 
باکتری‌ها از پوست (کورک)» بافت نرم (آبسه‌های حلقی یا 
دندانی؛ سینوزیت)» يا احشای عمقی (اندو کاردیت باکتریایی) 
ایجاد می‌شوند. یک‌سوم بقیه در اثر گسترش مستقیم یک 
عفونت موضعی به فضای ساب‌دورال رخ می‌دهند؛ نمونه‌هایی از 
بیماری‌های موضعی مستعدکننده عبارت‌اند از: استتومیلیت 
مهره‌هاه زخم‌های بستره بونکسیون کمری» بی‌حسی اپیدورال» 
يا عمل جراحی بر روی ستون ققرات. اکثر موارده در اثر 
استافل وکوک اور وس ایجاد می‌شوندا. تتومیلیت مهره‌هاء 
زخم‌های بستر» پونکسیون کمری بی‌حسی اپیدورال یا عمل 
جراحی بر روی ستون فقرات. اکتر موارد, در اثر استافیل وکوک 
آورئوس ایجاد می‌شوند؛ باسیل‌های گرم منفیء استریتوکوک. 
باکتری‌های بی‌هوازی» و قارچ‌ها نیز می‌توانند سبب ایجاد 
آبسه‌های اپیدورال شوند. سل ناشی از منبع مهره‌ای مجاور 
(ییماری پات) همچنان از علل مهم در کشورهای درحال توسعه 
به‌شمار می‌رود. 

MRI‏ (شکل ۵1-۵ می‌تواند محل آبسه را تعیین کرده 
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شکل ۴۵۶-۵ 


تصویر ۱21۲1 از آبسة اپیدورال نضاعی 
تاشي از سل. A‏ توالی MRI‏ سهمی (ساژیتال) به‌روش 72 و با 
اکوی با چرخش آزاد. یک تودهُ دارای شدت سیکنال پایین, 
جایگزین polis‏ خلفی C3‏ شده و به‌روش اپیدورال. گسترش 
یافته و نخاع را تحت فشار قرار می‌دهد (پیکان‌ها). B‏ تصویر 


Sole سهمی (ساژیتال) به‌روش11 و پس از تزریق‎ MRI 
حاجب, جذب منتشر ناشی از فر آیند اپیدورال مربوطه‎ 
اپیدورال نشان‎ shad (پیکان‌ها) را به‌همراه گسترش به‌داخل‎ 
می‌دهد.‎ 


و سایر علل میلوپاتی را رد کند. کشت خون در بیش از نیسی از 
موارده مثبت edgy‏ ولی در اغلب موارد. آسپیراسیون مستقیم 
آبسه در ae‏ جراحی برای تشخیص میکروبیولوژیک ضروری 
است. پونکسیون کمری تنها در صورتی لازم است که وجود 
انسفالوپاتی یا سایر نشانه‌های galls‏ احتمال وجود منتژیت 
هم‌زمان را مطرح سازد, که dil‏ در کمتر از ۲۵ درصد موارد 
يافت می‌شود. تراز پونکسیون کمری باید از Jud‏ برنامه‌ریزی 
شود تا خطر منتژیت ناشی از عبور سوزن از میان بافت Hine‏ به 
عفونت» به‌حداقل ممکن برسد. بی‌خطرترین روش معمولاً نجام 
پونکسیون در ترازهای فوقانی گردنی است. اختلالات مایع 
مغزی- نخاعی در آبسة اپیدورال و ساب‌دورال عبارت‌اتد از 
پلئوسیتوز همراه با Ale‏ سلول‌های پلی‌مورفون و tS‏ آفزایش 
سطح پروتتین, و کاهش سعلح گلوکز, ولی ارگائیسم مسبب را تا 
هنگامی که منتژیت به‌طور هم‌زمان وجود نداسته باشده 
نمی‌توان کشت داد. 


درمان. عیارت است از لامیتکتومی به‌منظور برداشتن 
قشار همراه با دبریدمان, و درمان ihe al‏ 
بلندمدت. Ass‏ آبسه به‌روش جراحی از ایجاد فلج 
پیشگیری کرده و ممکن است سبب کاهش شدت با 
حتی بهیود فلج موجود شود, ولی بعید است که بتواند 
اختلالاتی را بهبود بخشد که بیش از چند روز از آغاز 


آنها سپری شده است. تجویز آنتی‌بیوتیک‌هاي 
وسیع‌لطیف باید به صورت تجربی و پیش از عمل 
جراحی آغاز شود. و سپس بسته به نتایج کشت. اصلاح 
گردد؛ مصرف دارو معمولاً تا مدت حداقل ۶ هفته ادامه 
می‌یابد. اگر منعی برای انجام عمل جراحی وجود داشته 
و یا acl‏ پاراپلژی یا کوادری‌پلزی تثبیت‌شده‌ای موجود 
باشد که احتمال بهبود پس از عمل برای آن مطرح 
نباشد. می‌توان از تجویز بلندمدت آنتی‌بیوتیک‌های 
سیستمیک و خوراکی استفاده کرد در چنین مواردی. 
انتخاب آنتی‌بیوتیک را auld‏ کشت‌های خون تعیین 
می‌کند. درمان جراحي, درمان انتخایی قلمداد مي‌شود. 
مگر آنکه اندازهٌ آبسه محدود بوده و نشانه‌های 
نورولوژیک اندکی ایجاد کند با هیچ نشانة نورولوژیکی 
ایجاد نکند. 

با تشخیص و درمان بهنگام آبسة اپیدورال نخاعی, 
تا دوسوم پیماران. بهبود چشمگیری را تجربه خواهند 
گرد. 


هماتوم اپیدورال نخاعي خونریزی به‌داخل slab‏ 
اپیدورال Ly)‏ ساب‌دورال» سیب ایجاد درد حاد کانونی Ly‏ 
رادیکولار و متعلقباً نشانه‌های گوناگونی از اختلال در نخاع Ly‏ 
مخروط نخاعی می‌شود. از شرایط مستعد کننده می‌توان به 
درمان‌های ضد انعقادی» تروماء تومور. یا دیسکرازی‌های خونی 
اشاره کرد. این هماتومء از عوارض نادر پونکسیون کمری یا 
بی‌حسی اپیدورال نیز به‌شمار می‌رود. MRI‏ و سی‌تی‌اسکن, 
شک بالینی را Lub‏ کرده و می‌توانند وسعت خونریزی را 
مشخص سازند. درسان شامل بازگرداندن هر نوع اختلال 
انعقادی زمینه‌ای به‌حالت اولیه و برداشتن فشار به‌روش جراحی 
است. جراحی ممکن است با بهبود چشمگیری همراه باشد 
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به‌ویژه در بیمارانی که قبل از عمل جراحی, عملکرد حرکتی‌شان 
تا حدی حفظ شده باشد. به‌دلیل خطر خونریزی, در صورت 
امکان باید از انجام پونکسیون کمری در بیساران مبتلا به 
ترومبوسیتوپنی یا plo‏ اختلالات انعقادی خودداری کرد 


هماتومیلی خونریزی به‌داخل جسم gles‏ از نتایج نادر 
slog‏ ناهتجاری عروقی درون‌پارانشیمی Lalal)‏ مطلب را ببینید)ه 
واسکولیت ناشی از Corsi Tek‏ ندوزا یا لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک (SLE)‏ اختلال در خوتریزی» pw Masti Ly‏ نخاع 
به‌شمار می‌رود. هماتومیلی به صورت میلوپاتی عرضی حاد و 
دردناک تظاهر می‌کند. در ضایعات بزرگ, گسترش به‌داخل 
فضای تحت‌عنکبوتیه‌ای سبب ایجاد خونریزی تحت‌عنکیوتیه‌ای 
می‌شود (فصل {V's‏ تشخیص با استفاده از Ly MRI‏ 
سی‌تی‌اسکن صورت مي‌گیرد. درمان» به‌صورت حمایتی بوده و 
مداخلة جراحی معمولا مفید ally‏ نمی‌شود. یک استغنا در این 
«she‏ هماتومیلی تاشی از ناهنجاری عروقی زمینه‌ای است که 
در این صورت» ممکن است آنژیوگرافی از نخاع و بستن رگ 
به‌صورت درون‌عروقی و یا انجام عسل جراحی جهت تخلية 
لخته و خارج ساختن Ale‏ عروقی زمینه‌ای اندیکاسیون داشته 
باشد. 


میلوپاتی‌های غبر فشارنده 

شایع‌ترین fle‏ میلوپاتی عرضی abe‏ غیر فشارنده عبارت‌اند ازه 
انفارکتوس میوکارد؛ اختلالات التهابی سیستمیک و از جمله 
SLE‏ و سارکوئیدوز؛ بیماری‌های میلین‌زدا؛ و از جمله اسکلروز 
متعدد (MS)‏ نورومیلیت آیتیکا Cade (NMO)‏ عرضی پس از 
عنونت یا نهان‌زادمیلیت عرضی پس از عفونت یا نهان‌زاد, که 
اعتقاد بر این است که نوعی بیماری ایمونولوژیک مرتبط با 
انسفالومیلیت حاد منتشر می‌باشد (فصل {ECA‏ و علل عفونی 
bide)‏ ویروسی). پس از آنکه فشرده شدن نخاع رد شد» عمل 
تخلیه معمولاً مستلزم انجام پونکسیون کمری و جستجو برای 
وجود بیماری سیستمیک زمینه‌ای است (جدول ۶51-۳ 


۰ ۷1 از نخاع بدون تزریق Cole tale‏ و با تزربق مادة حاجب 
(رد fos as fle‏ 

۲. بررسی‌هاي CSF‏ شمارش سئول» پسرونثین» گلوکزء شاخص 
IgG‏ سرعت سنتز, نوارهای oll‏ کلودال» VDRL‏ رنگ‌آمیزی 
گرم رنگآمیزی از نظر باسیل‌های اسید- فست, و رنگ‌آمبزی 
جوهر هندی؛ انجام ۳0۴ از نظر HSV-2 135۷-1 VZV‏ 
HHV-6 CMV EBV‏ آنتروویروس‌هاء 417۷ آتنی‌بادی از 
نظر HTLV-E‏ بورلیا بورگدورقری. مانکوپلاسما پنوموئیه» و 
کلامیدیا پنومونیسه! و کشست‌های وبروسی, teats SU‏ 
مایکوباکتربایی» و قارچی. 

۳ بررسی‌های خونی از نظر عفونت: RPR HIV‏ آنتی‌بادی 0ع1 و 
7 علبه انترووبروس؛ 120 علیه آوربون. سرخکه سرخجه. 
آربوودروس گروه B‏ بروسلا ملیتنزیس, کلذمیدیا بسیتاسی, 
بارنوئلا هنسلی,؛ و شیسنوزوما؛ کشت از نظر بروسلا ملیننزیس: 
کشت‌های بینی, حلق. و مقعد را نیز برای انتروویروس‌ها درنظر 
داسته باشید؛ بررسی مدفوع از نظر انگل شیستوزو و تخم‌های 

۴ اختلالات با واسط ایمنی: «dsDNA 21۸ ‘ANA ‘ESR‏ 
فاکتور رومانوئید؛ آنتی- SSA‏ آننی- ‘SSB‏ سطوح کمبلمان؛ 
آنتی‌بادی‌های ضد فسفولییید و ضد کاردیولین؛ P-ANCA‏ 
آنی‌بادی‌های ضد میکروزوم و ضد تبروگلوبولین؛ در صورت 
شک به سندرم شوگرن, نام تست شیریر» سینتی‌گرافی از غدد 
بزافی, و بیوبسی از غدد بزاقی و اشکی. 

0 سار کوئبدوز: آنزيم مبدل آنژیونانسین در سرم؛ کلسیم سرمی؛ 
کلسیم در ادرار ۲۴ ساعنه: عکس قفسة سینه؛ سی‌نی‌اسکن از 
قفسة سینه: اسکن گالبم از کل بدن؛ بیوپسی از غدد لنفاوی. 

۶ بیماری میلین‌زدا: MRI‏ از مغزء بنانسیل‌های برانگبخته, نوارهای 
لیگ وکلونال CSF‏ آننی‌بادی نورومبلیت آبتیکا(آنتی‌بادی ضد 
آکوابورین- ۴ {INMO]‏ 

۷ علل عروقی: MRI‏ سی‌تی مبلوگرام؛ آنژیوگرام glow‏ 

علایسماختصاری: ANA‏ آنشی‌بادی‌های ضد هستبای؛ AMV‏ 
سیتومگالوویروس؛ CSF‏ مایع مغزی- نخاعی؛ EBV‏ ویروس آپشتین- hl‏ 
ENA‏ پپتید فعال‌کنندة نوتروفیل آپی‌تلیومی؛ ESR‏ سرعت رسوب گلبول 
قرمز؛ HAV‏ ویروس هرپس انسانی؛ 118۷ ویروس هرپس سیمپلکس! 
1۷ ویروس لنفوم/ لوکمی سلول ۲ آنساتی؛ 9-۵10۸ آنتی‌بادی‌های 
سیتوپلاسمی ضد توتروفیل دور هسته‌ای؛ PCR‏ واکنش Byard‏ پلیمراز؛ 
(تست) رئازین پلاسمای سریع؛ VDRL‏ آزمایشگاه پژوهشی 
بیماری‌های آمیزشی؛ VZV‏ ویروس واریسللا- زوستر. 
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انفارکتوس نخاع خونرسانی نخاع توسط سه شریان 
تأمین می‌شود که مسیری عمودی را بر روی سطح آن طی 
می‌کنند: یک شریان نخاعی قدامی منفرد و یک جفت شریان 
نخاعی خلفی. شریان نخاعی قدامی از شاخه‌هایی جفت از 
شریان‌های مهره‌ای در پیوستگاه جمجمه‌ای- گردنی نشأت 
گرفته و توسط عروق رادیکولار دیگری نیز تغذیه می‌شود که در 
تراز 66 در تراز سینه‌ای فوقانی» و در اکنر موارد در تراز 
111-2 (شریان آدامکیه‌ویکز) جدا می‌شوند. در هر قطمه از 
تخاع» عروق سوراخ‌کنندة جفت از شریان نخاعی قدامی جدا 
می‌شوند تا دو سوم قدامی نخاع را خونرسانی کنند؛ شریان‌های 
نخاعی خلفی, که اغلب در پایین‌تر از تراز سینه‌ای میانی» کمتر 
متمایز هستنده خونرسانی ستون‌های خلقی را تأمین می‌کنند. 

ایسکمی نخاع می‌تواند در هر ترازی رخ دهد؛ dings‏ وجود 
گردش خون حاصل از شریان نخاعی قدامی در بالا و سریان 
آدامکیه‌ویکز در پایین» ناحیه‌ای از جریان شون حاشیه‌ای را در 
قطمات سینه‌ای فوقسانی پدیسد می‌آورد. در صورت بسروز 
هییوتانسیون یا کلامپ کردن متقاطع آئورت» انفارکتوس نخاع 
معمولاً در تراز 13-74 و نیز در مناطق مسرزی بین قلمروهای 
شریان نخاعی قدامی و خلفی رخ می‌دهد. انفارکتوس در مناطق 
مرزی فوق‌الذکر, ممکن است سبب ایجاد نوعی سندرم 
به‌سرعت پیشرونده ظرف مدت چند ساعت شود که پا ضسعف و 
اسپاستیسيته و تغیبرات حسی اندکی همراه است. 

انفارکتوس حاد در قلمرو شریان نخاعی قدامی» سبب ایجاد 
پاراپلزی یا کوادری‌پلژی, اختلال حسی نفکیک شده (که حس 
درد و حرارت را مختل می‌کند ولی حس ارتماش و تشخیص 
موقعیت را سالم باقی می‌گذارد)» و از بين رفتن کنترل اسفنکتر 
(«سندرم نخاعی قدامی») می‌شود. شروع این ستدرم ممکن 
cau!‏ ناگهانی باشد. ولی معمولاً حالتی پیشرونده ظرف مدت 
چند دقیقه پا چند ساعت دارد که کاملاً برخلاف سکتذ مغزی در 
نیمکره‌های مغزی است. درد پشت انتشار یابنده Ly‏ تیز در خط 
وسط که در dilate‏ ایسکمی حس می‌شود. شایع است. فقدان 
رفلکس ناشی از شوک نخاعی, اغلب در ابتدای yal‏ وجود دارد؛ 
با گذشت زمان» هیپررفلکسی و اسیاسنیسیته ظاهر می‌شوند. 
انفارکتوس در قلمرو شریان‌های نحاعی خلشی» شیوع کمتری 
داشته و سبب از بین رفتن عملکرد ستون خلفی به‌صورت 
یک‌طرفه با دوطرفه می‌شود. 

علل انفارکتوس نخاع عبارت‌اند از آتروسکلروز آثورت» 


آنوریسم آثورت شکافنده» شعافت با انسداد شریان مهره‌ای در 
گردن؛ Joe‏ جراحی آتورت. یا هیپوتانسیون مفرط به هر دلیل. 
همیلوپاتی موج‌سواران» در تاحية گردن, احتصالاً خاستگاهی 
عروقی دارد. از سایر علل می‌توان به آمبولی‌های نشأّت گرفته از 
oll‏ واسکولیت (فصل (TAO‏ بیماری عروقی کلاژن (به‌وییژه 
آنتی‌بادی ضد فسغولیپید bad]‏ ۳۷۹ اشاره کرد. گهگاه نیز 
مواردی از انفارکتوس در اث رآمیولی مواد نوکلشوس بالپوزوس 
Joba,‏ عروق نخاعی ابجاد می‌شود که معمولاً در آشر تروسای 
موارد. هیچ‌گونه علتی یافت نمی‌شود, و پزشک به ترومبوآمبولی 
در شریان‌های تغذیه کننده شک ی کند. MRI‏ ممکن است 
تتواند انفار کتوس‌های نخاع I;‏ به‌ویژه در روز نخست نشان تشد 
ولی در اغلب موارد. یافته‌های غیرطبیسی در تراز Mage‏ در 
تصویربرداری دیده خواهد شد. 

در اثفارکتوس نخاع ناشی از ترومیوآمیولی احتمالی. تجویز 
داروهایي ضد انیقادی پدصورت ole‏ اندیکاسیون ندارده البته 
احتمالاً به‌استبنای موارد ناشایع Ler‏ ایسکمیک LS‏ یا 
انفارکتوس ناکامل همراه با سپر پیشرونده يا منقطح. سندرم 
آنتی‌بادی ضد فسفولیپید با تجویز داروهای ضد انعقادی درمان 
می‌شود (فصل (TVA‏ طبق گزارش‌های موجود. تخلية مایع 
نخاعی از dol‏ کمری» در برخی موارد از انفارکتوس نخاع با 
موفقیت همراه بوده و به‌صورت پیشگیرانه در حین عمل جراحی 
بر روی آئورت مورد استفاده قرار گرفته است» ولی هنوز مطالسة 
نظام‌مندی بر روی آن انجام نشده است. 


میلوپاتی‌های التهبی و extol‏ (مبلیست) این دستة 
گسترده» شامل بیماری‌های میلین‌زدای NMO MS‏ و میلست 
پس از عفونت. و نیز سارکونیدوز و بیماری خود- آيمنی 
سیستمیک است. در قریب به یک چهارم از سوارد میلیست» 
هیچگونه علت زمینه‌ای را نمی‌توان شناسایی کرد. در برخی 
موارد علایم دیگری از نوعی بیماری با واسطة ایمنی پس از 
گذشت مدتی بروز خواهند کرد. دوره‌های deol‏ میلیت. معمولا 
ناشی از یکی از بیماری‌های با daly‏ ایمنی و با ناشی از 
عفونت با وبروس هرپس سیمپلکس (HSV)‏ نوع ۲ هستند 
Lala‏ مطلب را بیبتید4 
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اسکلروز معدد ‏ ۷۲5 می‌تواند په‌صورت مبلیت حاد تظاهر 
کنده بهویژه در افراد آسیایی 3 آفریقایی. در سفیدپوستان: 
حملات MS‏ به‌ندرت سیب ایجاد میلوپاتی عرضی (یعنی 
حملاتی از اختادالات حسی دوطرقه» شعف ی کطرفه یا 
دوطرفه. 9 علایسم مثانه‌ای یاروده‌ای) می‌شوند» ولسي از 
شایع‌ترین علل سندرم نخاعی ناکامل به‌شمار می‌روند. یافته‌های 
MRI‏ در میلیت ناشی از MS‏ معمولاً شامل تورم خفیف نخاع و 
وجود مناطق Mora‏ منتشر یا چند- کائونی از سیگنال 
غیرطبیعی در توالی‌های تهیه شده به روش 12 هستند. در 
بسیاری از موارد alo‏ جذب Sale‏ حاجب دیده می‌شود که بیانگر 
بیشترین کمک را به پزشک می‌کند تأ وی بتواند تعیین کند هر 
مورد از cube‏ با چه احتمالی بیانگر Adem‏ اولية MS‏ است. 
اندک بوده و تقریباً ۱۰-۱۵ درصد در طول ۵ سال است؛ در 
Abadi‏ مقابل. مشاهدة ضایعات روشن 12 متصدد در آطراف 
بطن‌ها Sly‏ خطری به‌مراتب بالاتر است که به بیش از ۵۰ 
درصد ظرف مدت d‏ سال و بیش از ٩۰‏ درصد ظرف مدت ۱۴ 
موار پلئوسیتوز خفیف سلول‌های تک‌هسته‌ای همراه با طبیسی 
بودن یا افزایش خفیف سطح پروتئین CSF‏ دیده مي‌شود؛ 
نوارهای آلیگو کلونال گاهی وجود داشتد 9 گاهی وجود ندارند» 
افزایش می‌یابد. 

هیچ گونه کارآزمایی کافی بر روی میلیت عرضی ناشی از 
5 انجام نگرفته است. متیل‌پردنیزولون وریدی (۵۰۰ میلی‌گرم 
در روز به‌مدت ۳ روز) و سپس پردنیزون خوراکی Vnghkg)‏ در 
روز به‌مدت چند هفته و سپس قطع تدریجی) ببه‌عنوان hep‏ 
ابتدایی مورد استفاده قرار گرفته است. در سوارد شدید و در 
صورت بی‌تأثیر بودن گلوکوکورتیکوئیدهاء ممکنن است تجویز 
LOA Lad‏ شرح داده خواهد wd‏ 


نورومیلی تأتیکا ‏ ۱۷۳0 نوعی اختلال میلین‌زدا با واسطة 
ایمنی است که شامل میلوپاتی شدید است که معمولا در جهت 
طولی» گسترده می‌باشد. بدین مفهوم که ضايعة bola‏ حداقل 
سه dead‏ مهره‌ای را درگیر می‌سازد. 1۷880 با نوربت آپتیک 


همراه است که آغلب نوطرفه بوده و ممکن است چند هفته یا 
چند ماه قبل یا بعد از میلیت ایجاد qd‏ ضمن آنکه درگیسری 
tile‏ مغزی و در برخی موار درگیری هیپوتالاموس نیز دیده 
می‌شود. میلیت راجمة بدون درگیری عصب بینایی نیز ممکن 
است در NMO‏ رخ دهد؛ افراد Haze‏ معمولا مونت و از نژاد 
آسیایی هستند. در بررسی CSF‏ پلئوسیتوز تک‌هسته‌ای متفیر 
تا حد صدها سلول در هر میکرولیتر دیده می‌شود؛ برخلاف 
5 نوارهای آلیگوکلونال معمولاً وجود ندارن. آنتی‌بادی‌های 
سرمی تشخیصی پرعلیه نوعی پروتئین کانال آب به‌نام 
آکواپورین- oF‏ در ۶۰ تا ۷۰ درصد از بیماران مبتلا به NMO‏ 
وجود دارند. NMO‏ به‌همراه SLE‏ و آتتی‌بادی sha‏ ضد 
ف gl‏ تدای راید ویر وه مره اسر 
بیماری‌های خود- ایمنی سیستمیک نیز دیده شده است؛ موارد 
نادری از آن نیز خاستگاهی پارانتوپلاستیک دارتد. درمان؛ با 
استفاده از گلو کوکورتیکوئیدها بوده و در موارد مقصاوم تصویض 
پلاسما (همانند MS‏ که پیش از اببن شرح داده شد) انجام 
می‌شود. نتایج مطالعات مقدماتی حکایت از آن دارند که درمان 
با آزاتیوبرین» میکوفنیلات یا آنتی‌بادی ضد CD20‏ (ضد سلول 
(B‏ می‌تواند فرد بیمار را در ply‏ عودهای بعدی محافظت نماید؛ 
gous‏ توصیه می‌شود درمان dy‏ مدت حداقل ۵ سال انجام 
NMO 2,5‏ در فصل LOA‏ شرح داده خواهد sda‏ 


اختلالات سیستمیک با واسطة ایمنی ‏ میلیت در تعداد اشدکی 
از بیماران میتلا به SLE‏ رخ می‌دهد که در بسیاری از آتهاه با 
آنتی‌بادی ضد فسفولیپید و/ یا ضد آکواپورین- ۴ همراه است. در 
تصاویر MRI‏ بیماران دارای آنتی‌بادی ضد آکواپورین- F‏ 
احتم الا میلیت Ly‏ گسترش طولی مشاهده خواه د شد؛ 
پژوهشگران» این بیماران را دجار نوعی اختلال طیف NMO‏ 
درنظر گرفته» و ابتلا به دوره‌هابی از میلیت و/ یا نوریست یتیک 
در آینده در آنها بالا است. CSF‏ در میلیت ناشی از SLE‏ طبیعی 
بوده و یا وجود پلئوسیتوز لنفوسیتی خفیف را نشان می‌دهد؛ 
نوارهای لیگ و کلونال, یافته‌ای متفیر است. اگرچه هیچ گونه 
کارآزمایی تظام‌مندی بر روی درمان میلیت ناشی از SLE‏ 
صورت نگرفته است» ولی با استناد بر داده‌هایی محدود تجویز 
گلوکوکورتیکوئید با دوزهای یالا و سپس سیکلوفسفامید توصیه 
می‌شود. حمالات شدید و حاد میلیت عرضی که در ابتدای pal‏ به 
گلو کوکورتیکوئیدها پاسخ tina, god‏ اغلب با یک نوبت تصویض 


2 


EY پیماری‌های‎ 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳ پلاسما درمان می‌شوند. سندرم شوگرن (فصل (TAT‏ نیز 


می‌تواند با اختلال طیف 11810 و نیز با مواردی از میلوباتی 
پيشروندةً مزمن یا عرضی حاد همراه باشد. سایر میلیت‌های با 
daly‏ ایمتی عبارت‌اند از سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولییید 
(قصل 4۳۷۹ بیماری مختلط بافت همبند (قصل ۳۸۲ 
سندرم بهجت (فصل TAY‏ و واسکولیت تاشی از پلی‌آرترست 
ندوزاه آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل دور هسته‌ای 
(p-ANCA)‏ يا واسکولیت اولیة دستگاه عصبی مرکزی (فصل 
{fro‏ 

بیماری مهم دیگری که در اين گروه باید مورد توجه قرار 
گیرد. میلوپاتی سارکوئید است که می‌تواند به‌صورت نوعی 
اختلال با پیشرفت آهسته یا عودکنن ده تظاهر کند. در MRI‏ 
تورم ادماتوی نخاع دیده می‌شود که می‌تواند نمای تومور را 
تایه ates‏ شایمات Lage Sled‏ هموازهصتب گادولبتيوم 
وجود داشته و در برخی موارد نیز جذب bole‏ حاجب به‌صورت 
ندولار در سطحی از نخاع که در مجاورت ضایعة فعال قرار دار 
دیده می‌شود؛ ضایعات ممکن است منفرد Ly‏ متعدد بوده» و در 
نماهای محوری, جذب مادة حاجب در بعش مرکزی تخاع 
معمولاً دیده می‌شود. در CSF‏ معمولاً لئوسیتوز لتفوسیتی 
خفیف و افزایش خفیف سطح پروتئین مشاهده می‌گردد؛ در 
قلیتی از موارد نیز کاهش گلوکز و نوارهای آلیگوکلونال دیده 
می‌شوند. در مواردی که تظاهرات سیستمیک سارکوئید, خفیف 
بوده یا وحود ندارند (حدود ۵۰ درصد از موارد)» یا در مواردی که 
سایر تظاهرات نورولوژیک متداول این بیماری- مانند نوروباتی 
جمجمه‌ای» درگیری هیپوتالاموس, یا جذب bale‏ حاجب توسط 
مننژها در -MRI‏ وجود ندارند تشخیص این بیماری بسیار 
دشوار خواهد بود. معاين چشم با استفاده از لامپ شکاف‌دار 
جهت جستجوی یووئیت. انجام رادیوگرافی از قفسة سینه» و 
اتجام سی‌تی‌اسکن جهت بررسی درگیری ریوی و لنفادنوپاتی 
مدیاستن» بررسی آنزیم مبدل آنژیوتانسین (ACE)‏ در سرم یا 
a5) CSF‏ البته مقادیر آن در 05۳ تنها در اقلیشی از موارد 
افزایش می‌یابد) کلسیم سرم و اسکن گالیم می‌توانتد به 
تشخیص کمک کنند. هنوز کارایی ACE‏ در gle‏ نخاعی به‌طور 
قطصی مشخص نشسده است. درمان اولیه» با تجویز 
گلو کورتیکوئیدها انجام می‌شود؛ پژوهشگران در موارد مقاوم. از 
داروهای سرکوب‌گر ایمنی و از جمله اینفلیکسیماب که نتوعی 
مهارکننده عامل نکروز Lill jy ogi‏ به‌شمار می‌رود استفاده 


می‌کنند. سار کوئیدوز در قصل ۳۹۰ شرح داده شده است. 
میلیت پس ار عفونت ‏ بسیاری از موارد میلیت» که موارد پس 
از عفونت يا پس ار تجویز وکسن نام دارنده متعاقب عفونت یا 
وا کسیناسیون ایضاد می‌شوند. در این میان» ارگانیسم‌های 
متعددی بهعنوان مسبب مطرح هستند. از جمله ویروس 
اپشتین- بار (EBV)‏ سیتومگالوویروس (CMV)‏ مایکوپلاسماء 
آتفلواتزه سرخک» Hey ly‏ سرخجه, و اوریون. میلست پس از 
عفونت 55 همانند اختلال مشابه با آن یعنی انسفالومیلیت منتشر 
بیمار در حال بهبود یافتن از عفونت ole‏ تب‌دار (و یا در روزها یا 
هفته‌های بعد از آن) است» ولی هیچ fale‏ عفونی را نمی‌توان از 
دستگاه عصیبی یا CSF‏ جدا کرد. پیش‌فرض پژوهشگران آن 
است که این میلیت» خود را به‌صورت نوعی اختلال خود- ایمنی 
نشان می‌دهد که در اثر عفونت آشاز می‌گردده و نه در آشر 
عفونت مستقیم نخاع. هیچ گونه کارآزمایی شاهددار تصادفی بر 
روی درمنان انجام نگرفته است؛ درمان معمولا با تجویز 
گلوکوکورتیکوئیدها یا در موارد برق‌آساء با تعویض پلاسما انجام 
می‌پذیر a]‏ 

Cube‏ عفونی حاد ویروس‌های پرشماری با میلیت حادی که 
ماهیت ight‏ (و نه پس از عفونت) دارده مرتبط دانسته شده‌اند. 
مع‌الوصف. افتراق این دو فرآبند از یکدیگر در اغلب موارد دشوار 
است. ویژگی‌های میلیت ناشی از هرپس زوستر» بیش از سایر 
میلیت‌های ویروسی شناخته شده است» ولی ویروس‌های FSV‏ 
نوع ۱و ۲ CMV EBV‏ و ویروس هاری نیز از plow‏ عللی 
هتتد که به‌خوبی شتاخته شده‌اند. ویروس HSV-2‏ )3 با شیوع 
کمتره (HSV-1‏ سیب ایجاد نوعی سندرم متمایز از نوریت دم 
اسب خاجی راجمة ناشی از شایع شدن هرپس تتاسلی (سندرم 
[لس‌برگ) می‌شود. پولیومیلیت» سرنمون میلیت‌های ویروسی 
محدود است که حاوی نورون‌های حرکتی نخاعی می‌باشد. 
تعداد پرشماری از انترووی روس‌ها (از جمله انتروویروس ۷۱ و 
کوکساکی) و ویروس نیل غربی و سایر فلاوی‌وبروس‌ها نیز 
می‌توانند نوعی سندرم شبه پولیو را ایجاد کنند. پژوهشگران 
i,‏ مشاهده کرده‌اند که مواردی از فلج در کودکان و نوجوانان؛ 
با عفونت انتروویروس D-68‏ همراه بوده‌انه ولی نقش علیتی 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


برای این ویروس هنوز به‌اثبات نرسیده است. عفونت‌های 
میلیتی ویروسی مزمن؛ مانند عفونت‌های ناشی از ویروس HIV‏ 
پا ویروس لنفوتروپیک سلول T‏ انسانی (HTLV-1)‏ در ادامه 
شرح داده خواهند شد. 

میلیت‌های باکتریایی و مایکوباکتربایی (که اکترشان اساسا 
آبسه هستند4 شیوع کمتری در مقایسه با علل ویروسی داشته و 
شیوعی به‌مراتب کمتر از بسة باکتریایی مفزی دارند. در ین 
میان, تقریبا تمامی گونه‌های بیماریزا می‌توانند سب ایجاد ایسن 
نوع میلیت‌ها شوند» از جمله بورلی) بورگدورفری (بیماری لایم) 
لیسستریا منوسینوژنژه مایکوباکتریوم توب رکولوزیس, و ترپونا 
پلیدوم (سیفیلیس). مایکوپلاسما پنومونیه می‌تواند از علل 
ایجادکنندة میلیت باشد ولی وضعیت میلیت ناشی از آن به‌طور 
قطع شناسایی نشده است» زیرا بسیاری از موارد آن» به‌درستی 
تحت عنوان موارد پس از عفونت طبقه‌بندی شده‌اند. 

شیستوزومیازیس (فصل ۲۵۹) از علل مهم میلیت انگلی 
در مناطق آنندمیک است. این فرآیشد. به‌شدت التهابی و 
گرانولوماتو بوده و در اشر Cok‏ موضعی در برابر آنزیم‌های 
هضم‌کنندة بافتی ناشی از تخم انگل و legs‏ شیستوزوما مانسونی 
ایجاد مي‌گردد. توکسوپلاسموز (فصل ۲۵۳ GUS‏ هاریسون) 
می‌تواند گهگاه نوعی میلوپاتی کانونی را ایجاد AS‏ و این 
تشخیص را به‌ویژه باید در بیماران مبتلا به ایدز مد نظر داشت 
(فصل YT‏ کتاب هاریسون). 

در موارد مشکوک به میلیت ویروسی» بهتر است در طی 
مدتی که در انتظار تأييدية آزمایشگاه هستیم, درمان اختصاصی 
آغاز شود. میلیت‌های ناشی از هرپس زوستر 1357 و EBV‏ با 
تجویز آسیکلوویر ورسدی \emplkg)‏ هر ۸ ساعت) Ly‏ 
والاسیکلوویر خوراکی (۲ گرم سه بار در روز) به مدت ۱۰-۱۴ 
روز درمان می‌شوند؛ CMV‏ با تجویز گانسیکلوویر (ع>ا/ع۵۳ 
وریدی دو بار در روز) به‌همراه فوسکارنت (۶۰۳08/62 وریدی 
سه بار در روز) یا سیدوقوویر (۵۳02/68 در هفته dy‏ مدت ۲ 
هفته) درمان می‌شود. 


آسیب الکتریکی با ولتاژ YU‏ . برقگرفتگی‌های ناشمی از 
رعد و برق یا سایر تماس‌های تصادفی با الکتریسیته. با سیب 
شدید نخاع همراه هستند. این سندرم شامل ضعف حاد گرا 
(آغلب همراه با اختلال حسی و اختلالات مغزی کانونی) بوده 
که پس از چند روز یا حتی چند هفته» نوعی میلوپاتی در آن 


دیده می‌شود که می‌تواند شدید و دایمی باشد. این آسیب, نوعی 
آسیب نادر بوده و داده‌هایی محدود بر نوعی پاتولوژی عروقی 
درگیرکنندة شریان نخاعی قدامی و شاخه‌های آن در برخی 
موارد دلالت دارند. درمان نیز ماهیتی حمایتی دارد. 
Sachse‏ مزمن__ 
میلوپاتی اسپوندپنوتیک 
میلوپاتی اسپوندیلوتیک یکی از شایع‌ترین علل oa td‏ شدن 
مزمن تخاع و مشکلات راه‌رفتن در سالمندان است. درد گردن و 


شانه به‌همراه سفتی» از علایم ابتدایی هستند؛ رشد بیش از حد 
بافت نرم و استخوان و فشار ناشی از آن که بر روی ریشه‌های 
عصبی وارد می‌آید. سبب ایجاد درد رادیک‌ولار اندام فوقانی 
به‌ویژه در حوزةٌ توزیع COL CS‏ می‌شود. فشرده شدن نخاع 
گردنی که در کمتر از یک سوم موارد رخ می‌دهد. سبب ایجاد 
نوعی پاراپارزی اسپاستیک با پیشرفت آهسته می‌شود که گاهی 
نامتقارن بوده و آغلب نیز با پارستزی در پاها و دست‌ها همراه 
است. حس ارتعاش در اندام‌های تحتانی کاهش می‌یابد» نشانة 
رومیرگ وجود دارده و گهگاه نیز تراز حسی برای ارتماش یا 
توانایی حس نوک سوزن در بخش فوقانی Ladd‏ سینه وجود 
دارد. در برخی موارد سرقه یا زور زدن سبب ایجاد ضعف در 
اندام تحتانی یا درد انتشار saul,‏ اندام فوقانی یا شانه می‌شود. 
اختلال حسی درماتومی در اندام‌های فوقانی» آتروفی عضلات 
درونی دست. افزايش رفلکس‌های تاندونی عمقی در اندام‌های 
تحتانیء و پاسخ‌های کف‌پایی اکستانسور, شایع هستند. قورست 
یا بی‌اخنیاری ادرار در موارد پیشرفته رخ می‌دهد. ولی در افراد 
مسن‌تر» Sle‏ دیگر پرشماری برای چنین مشکلاتی وجود دارند. 
رفلکس تاندوتی در اندام‌های فوقانی غلب در یکی از ترازها- و 
اغلب در تراز عضلة دوسر بازویی -(C5-C6)‏ کاهش می‌یابد. در 
برخی موارد نیز نشانه‌های رادیکولار, میلوپاتیک» یا نشانه‌های 
مرکب ممکن است غالب باشند. در مواردی که میلوپاتی گردنی 
پیشرونده» پارستزی دست‌ها و پاهاء یا تحلیل‌رفتن دست‌ها وجود 
دارتد باید این تشخیص را مد نظر داشت. 

تشخیص یه لا با استفاده از MRI‏ داده می‌شود و ممکن 
است در تصاویر سی‌تی‌اسکن نیز بدان مشکوک شد؛ رادیوگرافی 
ساده کمتر مفید واقع می‌شود. فشرده شدن نخاع از سمت خارج 
و تغییر شکل آن در نماهای MRI‏ محوری قابل مشاهده cdg‏ 
و در توالی‌های T2‏ نیز می‌توان مناطقی از افزایش شدت 
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1, نخاع و در مجاورت محل فشرده‌شدن‎ Usb سیگنال در‎ ty: 


مشاهده کرد. در موارد خفیف‌تر, گردن‌بند طبی می‌تواند مفید 
باشد. ولی درمان قطعی مستلزم برداشتن قشار به‌روش جراحی 
است. لامینکتومی خلفی یا رویکرد قدامی همراه با برداشتن 
دیسک بیرون‌زده و مواد استخوانی ممکن Col‏ ضرورت یابد. 
اسپوندیلوز گردنی و بیماری‌های اضمحلالی ستون فقرات 
ناشي از آن در فصل ۲۳ شرح داده شده‌اند. 


ناهنجاری‌های عروقی نخاع و سخت‌شامه 
تاهنجاری‌های عروقی نخاع و سخت‌شامة پوشانندة آن» از علل 
درمان‌پذیر میلوباتی پیشرونده هستند. شایع‌ترین ان 
ناهنجاری‌هاء فیستول‌های واقع در داخل سخت‌شامه يا واقع در 
امتداد بخش خلفی نخاع هستند. اکنر فیستول‌های شریانی- 
وریدی (AV)‏ سخت‌شامه‌ای» در تراز سینه‌ای میانی با در زیسر 
آن واقع بوده و معمولاً حاوی ارتباط مستقیمی میان یک شریان 
تغذیه کنندة رادیکولار در GLE‏ ريش عصب با وریدهای 
سخت‌شامه‌ای هستند. تابلوی بالینی نمونه عبارت است از یک 
مرد میاتسال مبتلا به میلوپاتی پیشرونده که به‌آهستگی با 
به‌صورت مثنأوب تشدید شده و ممکن است با دوره‌هایی از 
فروکش همراه باشد که گاهی علایم و نشانه‌های MS.‏ را تقلید 
می‌کند. بدتر شدن بیماری به‌صورت حاد و در اثر خونریزی 
به‌داخل نخاع (هماتومیلی) یا فضای تحت‌عنکیوتیه‌ای نیز ممکن 
است رخ دهد. ولی تادر است. پیشرفت جهشی» شایع‌ترین نوع 
پیشرفت بوده و به‌نظر می‌رسد در اثر آدم و ایسکمی موضعی 
ناشی از احتقان وریدی رخ دهد. اکتر بیساران دچار اختلالات 
ناکامل حسی, حرکتسی» و مثانه‌اي هستند. اختلال حرکتی 
مربوطه ممکن است غالب بوده و ترکیبی از نشانه‌های نورون 
حرکتی فوقانی و تحتانی محدود را ایجاد کرده و شبیه به 
اسکلروز جانبی آمیوتروفیک (ALS)‏ به‌نظر برسد. از سایر 
علایمی که بر ناهنجاری شریانی- وریدی (AVM)‏ يا فیستول 
سخت‌شامه‌ای دلالت دارند. می‌توان به صوارد زیر اشاره کرد؛ 
انگش متناوب؛ علایمی که با تغیسر وضعیت» فعالیت» مالور 
والسالو؛ یا قاعدگی تغییر می‌یابند؛ و te‏ 

در مواردی با شیوع کمتر, اختلالات AVM‏ به‌جای آنکه در 
سخت‌شامه باشتد» در داخل else‏ قرار دارند. یک اختاثل 
غیرمعمول, عبارت است از میلوپاتی سینه‌ای پیشرونده همراه با 
پاراپارزی که ظرف مدت چند هفنه یا چند ماه رخ داده و به 


لحاظ پاتولوژیک با عروق غیرطبیعی ضخیم و هیالینیزه در 
داخل نخاع مشخص می‌شود (میلوپاتی نکروتیک تحت‌حاده Ly‏ 
سندرم فوثی- آلاجوانین) 

بروئی‌های نخاعی ناشایع بوده ولی می‌توان وجود آنها را 
در حالت استراحت و پس از ورزش در موارد مشکوک جستجو 
کرد. خال عروقی واقع بر روی پوست پوشانند» می‌تواند بیانگر 
نوعی اختلال عروقی زمینه‌ای باشد (مشابه آنچه در سندرم 
کلییل- ترناونی- وبر دیده می‌شود). در MRI‏ با قدرت تفکیک 
VL‏ و همراه با تزریق مادة ole‏ عروق تخلیه BAS‏ بسیاری از 
۸ هه (ولی نه تمامی آنها) دیده می‌شوند JSS)‏ 1-7 4۵), 
درصد نامعلومی از آنها را نیز می‌توان با سی‌تی میلوگرافی و 
به‌صورت عروق بزرگ‌شده در امتداد سطح نخاع مشاهده کرد 
تنخیص قطمی مستلزم آنژیوگرافی نخاعی انتخابی است که 
عروق تغذیه‌کننده را ب‌همراه وسعت تاهنجاری مربوطه نشان 
می‌دهد. آمیولیزاسیون درون‌عروقسی که بر روی عسروق 
تغذیه کننده اصلی انجام می‌گیرده می‌تواند سبب توقف اختلال 
نورولوژیک پیشرونده شده یا بهبود تدریجی را امکان‌پذیر سازد. 
برخی ضایعات و به‌ویژه فیستول‌های سخت‌شامه‌ای کوچک را 
می‌توان به‌روش جراحی برداشت. 


میلوپاتی‌های ناشی از رفروودروس 

میلوبانی ناشسی از ۲۳71-۷-1 که پسیش از ایسن پاراپسارزی 
اسپاستیک گرمسیری نامیده می‌شد. نوعی سندرم اسپاستیک با 
پیشرفت آهسته به‌شمار می‌رود که با اختلالات گوناگون حسی 
و مثانه‌ای همراه است. حدود نیمی از بیماران» دچار درد خفیفه 
در پشت یا اندام تحتانی هستند. نشانه‌های نورولوژیک ممکن 
است نامتقارن بوده و در اغلب موارد فاقد یک تراز حسی Wels‏ 
مشخص هستند؛ تنها نشانة موجود در اندام‌های فوقانی می‌تواند 
هیپررفلکسی پس از چندین سال ابنلا به بیماری باشد. شروع 
بیماری؛ تدریجی بوده. و سرعت پیشرفت آهسته و متغیری دارد؛ 
اکتر بیماران ظرف مدت ۱۰ سال پس از آغاز بیماری» قادر به 
راه‌رفتن ations‏ این تابلو می‌تواند به MS‏ پیشروندة اولیه Ly‏ 
AVM‏ سینه‌ای شباهت داشته باشد. تشخیص, با مشاهدة 
آننی‌بادی مختص به HTLV-1‏ در سرم به‌روش الایزا و تأیید 
آن با استفاده از روش رسوب ایمونولوژیکی رادیویی یا وسترن 
بلات صورت می‌پذیرد. البته تست سرمی HTLV-1 Cote‏ در 
slay‏ مبتلا به میلوپاتی, ب‌ویژه در مناطق آندمیک» criss Lal‏ 
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شکل 2۵1-5 "ناهنجاری شریانی- وریدی. تصاویر MRI‏ 
سهمی (سازیتال) از نخاع سینه‌ای: بهروش 72 و با اکوی با چرخش 
آزاد (سمت (Ge‏ و به‌روش 11 پس از تزریق صادة حاچب (سمت 
راست). در تصوير تهیسه شده به‌روش 72 (سمت چپ افزایش 
غیرطبیعی شدت سیگنال در بخش مرکزی نخاع دیده می‌شود سوک 
پیکان‌ها): نقاط متعدد محل عبور جریان» سبب دندانه‌دار شده بخش 
پشتی و شکمی نخاع شده‌اند (پیکان). اين نقاطء نشان‌دهندة وجود 
یک شبکهةٌ وریدی با انساع غیرطبیعی هستند که از سوی فیستول 
شریانی - وریدی سخت‌شامه‌ای خونرسانی می‌شود. پس از تزریق Babe‏ 
حاجب (سمت راست)ء وریدهای متعدد پیچ در guy‏ که Boles‏ حاجپ را 
جذب کرده‌اند (پیکان‌ها) بر روی بخش شکمی و پشتی نخاع سینه‌ای 
دیده می‌شوند که تشخیص ناهنجاری شریانی- وریبدی را مسجل 
می‌سازد. اين glow‏ یک مرد ۵۴ ساله با سابقة ۴ سالة پاراپارزی 
پیشرونده بود. 


مفهوم نیست که علت میلوپاتی؛ cowl HTLV~-1‏ شاخص 
آنتی‌بادی CSF‏ به op yor‏ می‌نواند به تأیید تشخیص کمک IS‏ 
|p;‏ نشان می‌دهد که آنتی‌بادی‌ها در داخل ساک تکال ساخته 
شده‌اند, که اين امر بیشتر به‌نفع میلوپاتی HTLV-1‏ است تا 
وضعیت ناقلی بدون علامت. اندازه‌گیری DNA‏ پیش‌ویروسی 
به‌روش واکنش زتجيرة پلیمراز (PCR)‏ در سلول‌های CSF‏ و 
سرم می‌توآند به تشخیص کمک iS‏ زیرا سطوح DNA‏ 
پیش‌ویروسی ممکن است در بیماران مبتلا به میلوپاتی بالاتر 
باشند. به‌نظر می‌رسد اين میلوباتی بیشتر در اثر حملة با واسطة 
آیمنی به تخاع ایجاد شود تا در اشر عفونت مستقیم ویروسی. 
هیچ‌گونه درمان آثربخشی وجود ندارد. ولی درمان علامتی برای 


اسپاستیسیته و علایم مننه‌ای ممکن است مفید واقع شود. 
نوعی میلوپاتی پیشرونده ممکن است در اثر عفونت HIV‏ 
نیز ایجاد شود (فصل (FFT‏ وجه مشخصة آن نیز عبارت است 
از اضمحلال واکوئلی مسیرهای خلفی و جانبی» که بدین لحاظ 
به اضمحلال ترکیبی تحت‌حاد شباهت دارد Lich!)‏ مطلب را 


سیرنگومیلی ۱ 
سیرنگومیلی, نوعی حفرة رشد و نموی در نخاع گردنی است که 
می‌تواند بزرگ شده و سیب ایجاد میلوپاتی پیشرونده شده و یا 
آنکه بدون علامت باقی بماند. علایم به‌صورت تدریجی در 
دورآن توجوانی یا اوایل دوران بزرگسالی آغاز شده به‌صورت 
نامنظم پیشرفت کرده» و ممکن است تا چند سال به‌صورت 
خودبخود متوقف شوند. بسیاری از بیماران جوان» دچار اسکولیوز 
گردنی- سینه‌ای می‌شوند. بیش از نیمی از تمامی موارده با 
ناهنجاری‌های کیاری نوع ۱ همراه هستند که در آنهاء لوزه‌های 
مخچه از میان سوراخ بزرگ بیرون‌زدگی پیدا کرده و وارد نخاع 
گردنی می‌شوند. دربارة ماهیت پاتوفیزیولوژی سیرنکس, اختلاف 
نظر وجود دارده ولی ایجاد کمی اختلال در جریان طبیعی CSF‏ 
محتمل به‌نظر می‌رسد که احتمالاً در اثر ناهنجاری کیاری ایجاد 
می‌گردد. حفرات اکتسایی نخاع در نواحی نکروز نیز حفرات 
سیرنکسی نأمیده می‌شوند؛ که به‌دنیال تروماه میلیت, نومورهای 
نکروتیک نخاع, و آراکنوئیدیت مزمن ناشی از سل و Me‏ دیگر 
آیجاد می‌گردند. 

تابلوی بالینی» عبارت است از نوعی سندرم نخاعی مرکزی 
مشتمل بر اختلال حسی تفکیک‌شدة ناحیه‌ای (از بین رفتن 
حس درد و حرارت ولی سالم مانفن حس لمس و ارتماش) و 
ضعف همراه by‏ فقدان رفلکس‌ها در اندام‌های فوقانی. تحوة 
توزیع cel‏ اختلال حسی, به‌صورتی است که گویی بر روی 
پشت گردن. شانه‌هاء و بخش فوقانی بازو (توزییع فییلی) 
«آویزان» بوده و یا در دست‌ها است. اکشر موارد به‌صورت 
نامتفارن و با اختلال حسی یک‌طرفه در دست‌ها آغاز می‌شوند 
که موجب بروز آسیب‌ها و سوختگی‌هایی می‌گردد که بیمار از 
آنها بی‌اطلاع است. تحلیسل رفتن عضلات در بخش تحتائی 
گردن, شانه‌هاء بازوها. و دست‌ها به‌همراه فقدان رفلکس‌ها یا 
نامتقارن بودن آنهاء بیانگر گسترش این حفره در Bale‏ خاکستری 
نخاع است. با بزرگ‌تر شدن این حفره و فشار آوردن آن بر 
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مسیرهای بلند. اسپاستیسیته و ضعف اندام‌های تحتانی» اختلال 
عملکرد متانه و روده و سندرم هورنر ظاهر می‌شوند. برخی 
بیماران دچار کرخی صورت و اختلال حسی ناشی از سیب 
وارده بر مسیر نزولی عصب سمقلو (تراز C2‏ یا بالاتر از آن) 
می‌شوند. بیماران Mice‏ به تاهتجاری‌های کیاری» ممکن است 
درد صورت» اندام فوقانی» گردن» Ly‏ سردرد تاشی از سرفه را 
گزارش کنند. گسترش سیرنکس بهداخل بصل‌التخاع که 
سیرنگوبولیی نامیده می‌شوده موجب فلج کام یا تارهای صوتی» 
دیس‌آرتری, نیستاگموس افقی يا عمودی» گیجی با سرگيجة 
دوره‌ای» و ضعف زیان همراه با آتروقی آن می‌گردد. 

MRI‏ می‌تواند حفرات سیرنکسی نموی و اکتسایی و 
بزرگی تتخاع همراه با آتها را با دقت شناسایی کند (سکل 
4۵1-۷ برای مشخص ساختن کل وسعت طولی این 
سیرنکس, ارزیابی ساختمان‌های حفرة خلفی از نظر ناهنجاری 
کیاری و تعبین وجود یا عدم وجود هینروسفالی, لازم است 
تصاویری از مغز و سرتاسر نخاع تههیه شود. 


درمان سیرنگومیلی معمولاً رضایت‌بخش نیست. فشار 
وارد بر Gd‏ لوزه‌ای کیاری را می‌توان معمولاً با 
کرانیکتومی تحت‌پس‌سری, لامینکتومی بخش فوقانی 
گردن, و قرار دادن ge‏ سخت‌شامه, برداشت. با این 
عمل جراحی, جریان خروجی بطن چهارم نیز مجدداً 
برقرار می‌شود. اگر bir‏ سیرنکس بزرگ باشد. برخی 
جراحان برداشتن فشار به‌طور مستقیم پا تخلیه را به 
یکی از روش‌های موجود توصیه می‌کنند. ولی فواید 
اضافی این اقدام هنوز به‌طور فطعی مشخص نیست. و 
عوارض آن نیز شایع هستند. در ناهنجاری‌های کیاری: 
شنت کردن هیدروسفالی معمولاً قبل از هر گونه تلاش 
برای اصلاح سیرنکس انجام می‌گیرد. جراحی می‌تواند 
سبب توقف اختلال نورولوژیک مورد نظر شود. و برخضی 
بیماران نیز بهبود را تجربه می‌کنند. بیماران دارای 
نشانه‌ها و علایم اندک ناشی از سیرنکس, نیازی به عمل 
جراحی نداشته و می‌توان آنها را با استفاده از 
بررسی‌های متوالی بالینی و تصویربرداری, پیگیری کرد. 
حقرات سیرنکسی ثانویه به تروما یا عفونت, چنانچه 


شکل ۴۵۶-۷ تصویر ۷11 از سیرنگومیلی همراه با 
ناهنجاری کياري. تصویر MRI‏ سهمی (ساژیتال) از نخاع 
گردنی و سیته‌ای فوقانی به‌روش 11 نزول لوزه‌های مخچه را 
به ترازی پایین‌تر از تراز سوراخ بزرگ نشان می‌دهد 
(پیکان‌های سیاه). در داخل جسم نخاع گردنی و سینه‌ای 
تجمع مایع مغزی- نخاعی سبپ انساع مجرای مر کزی شده 
است. (پیکان‌هاي سفید). 


علامت‌دار باشند. با استفاده از عمل جراحی فشارپرداری 
و تخلیه درمان می‌شوند که در طی wl‏ شنت کوچکی 
Ole‏ حفرةٌ مورد نظر و shad‏ تحست‌عنکبوتیه‌ای تعبیه 
می‌شود؛ از سوی دیگر. می‌توان منافذی را در حفرة 
مربوطه ایجاد کرد. موارد ناشی از تومور درون‌نخاعی 
معمولاً با برداشتن تومور درمان می‌شوند. 


میلوپاتی مزمن ناشی از اسکلروز منعده 

میلوپاتی پیشروندة مزمن» شایع‌ترین علت GL‏ در هر دو 
شکل پیشروندة اولیه و پیشروندة ثانویه از 165 است. درگیری 
معمولاً دوطرفه ولی تامتقارن بوده و سبب ایجاد اختلالات 
حرکتی» حسی» و مثانه‌ای/ روده‌ای می‌شود. به‌نظر می‌رسد 
ناتوانی حرکتی ثابت. به‌دلیل از بین رفتن آکسون‌ها در 
مسیرهای قشری- نخاعی رخ می‌دهد. در صورت وجود حملات 
قبلی مانند نوریت Sieh‏ تشخیص آسان‌تر خواهد شد. انجام 
MRI‏ بررسی CSF‏ و بررسی پاسخ‌های برانگیخته جنبة 
تأییدکتندة تشخیص را دارند. درمان تعدیل کنندة بیماری برای 
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آن دسته از بیماران مبتلا به میلوپاتی پیشرونده توصیه می‌شود 
که به‌طور هم‌زمان دچار MS age‏ نیز هستند. درمان گاهی به 
ییمارانی که دچار سیر پیشروندة بدون عود بوده ولی تصاویر 
MRI‏ آنها «فسال» است (یعنی وجود ضایعات میلین‌زدای 
کانونی جدید) نیز پیشنهاد می‌شوده هرچند هیچ‌گونه شواهدی 
وجود ندارد که از ارزش درمان در این بیماران حمایت کند. MS‏ 
در فصل LOA‏ شرح داده خواهد شد. 


اضمحلال ترکیبی daca‏ 

(کمبود ویتامین (iz‏ 

این میلوپاتی درمان‌پذیر» با پارستزی‌های تحت‌حاد در دست‌ها و 
al‏ از out‏ رفتن حس ارتعاش و تشسخیص موقعیست» و ضعف 
آتاکسیک 9 اسپاستیک پیشرونده تظاهر هی A‏ از ot‏ رفتن 
رفلکس‌ها در اثر نوروپاتی محیطی هم‌زمان در بیماری که دارای 
تشانه‌های باینسکی نیز هست» یک راهنمای تشخیصی مهم 
به‌شمار می‌رود. آتروفی عصب بینایی و تحریک‌پذیری Ly‏ سایر 
تغییرات شناختی ممکن آست در صوارد پیشرفته» بارز بوده و 
گهگاه همان علایم تظاهرکننده هستند. میلوپاتی ناشی از 
اضمحادل ترکیبی تحت‌حاد» اغلب منتشر است تا کانونی؛ 
نشانه‌های آن معمو لا متقارن بوده و ply‏ غالب بودن rsp‏ 
می‌شوند. تشخیص با یافتن گلبول‌های قرمز ماکروسیتیک» 
Gl‏ بودن غاظت ور سرم؛ اف زایش سطوح سرمی 
هموسپستئین و متیل‌مالونیک اسید, و در موارد قطعی‌نشده» 
بررسی آنتی‌بادی ضد سلول جداری و تست شیلینگ به‌تأیید 
می‌رسد. درمان» از طریق جایگزینی بوده که با تزریق عضلانی 
۰ میکروگرم ويتامین Bro‏ آشاز می‌شود که در فواصلی 
plate‏ تکرار شده یا بعد از sl‏ درمان خوراکی تجویز می‌شود 
(فصل (NTA‏ 


میلوپاتی ناشی از کاهش مس 

این میلوپاتی شبیه به اضمحلال ترکیبی تحت‌حاد AS}‏ پیش از 
این شرح داده شد) است» با اين استئنا که هیچ‌گونه نوروباتی در 
آن دیده تمی‌شوت و می‌تواند موارد همراه با سطوح سرمی 
طبیعی Bro‏ را توجیه کند. سطح سرمی مس پابین edge‏ و در 
اغلب موارد نیز سطح سرولوپلاسمین سرم نیز پایین است. برخی 
موارد. بهدنبال انجام عمل جراحی گوارزشی و به‌ویژه جراحی 


اریاتریک (چاقی) ایجاد می‌شوند که سبب مختل شدن جذب 
مس می‌گردند؛ برخی موارد دیگر نیز به روی اضافی ناشی از 
مکمل‌های غذایی با در همین آواخره کرم‌های دندان مصنوعی 
حاوی روی نسبت داده شده‌اند که همگی به‌دلیل القای 
متالوتیونئین که نوعی پروتئین متصل‌شونده به مس استه سبب 
مختل شدن جذب مس می‌گردند. بسیاری از موارد نیز نهان‌زاد 
هستند. با بازگرداندن ذخایر مس از طریق تجویز مکمل‌های 
خوراکی» می‌توان بهبود یا حداقل توقف پیشرفت بیماری را 
انتظار داشت. کم‌خونی میکروسیتی یا ماکروسیتی نیز وجود دارد. 
ماهیت پاتوفیزیولوژی و پاتولوژی شکل نهان‌زاد ناشناخته است. 


نایس دورسالیس 

سندرم‌های سیفیلیسی تابس دورسالیس و التهاب مننژی- 
عروقی نخاع. امروزه شیوع کمتری در مقایسه با گذشته دارند 
ولی باید در تشخیص افتراقی اختلالات نخاعی قرار گيرند. 
علایم مشخصة تابس عبارت‌اند از دردهای تیرکشنده و SLAG‏ 
مکرر و dpi‏ که Base‏ در اندم‌های تحتانی و با شیوع کمتر در 
پشت قفسة سینه, شکم» اندام‌های تحتانی» و صورت احساس 
می‌شوند. آتاکسی اندام‌های تحتانی و راهرفتن, به‌دلیل مختل 
شدن حس تشخیص موقعیت در نیمی از بیماران رخ می‌دهد. 
پارستزی‌هاء اختلالات مثانه» و درد حاد شکمی همراه با استفراغ 
ol»)‏ احشابی) در ۱۵-۳۰ درصد بیماران رخ می‌دهد. 
نشانه‌های اصلی geld‏ شامل از بين رفتن رفلکس‌ها در 
اندام‌های تحتانی؛ اختلال در حس ارتعاش و تشخیص موقعیت؛ 
نشانة رومبرگ؛ و در تقریباً تمامی موارده مردمک‌های آرژیل 
رایرتسون هستند که در پاسخ به نور منقبض نمی‌شوند ولی 
تطابق را انجام می‌دهند. پلی‌رادیکولوپاتی دیابتی ممکن است 
علایم و نشانه‌های تابس را تقلید کند. 


پاراپلژی اسپاستیک خانوادکی 

بسیاری از موارد میلوپاتی با پیشرفت آهسته, خاستگاهی ژنتیک 
دارند (فصل (EO‏ بیش از ۳۰ جایگاه مسیب مختلف شناسایی 
شده است و از جمله شکل‌های اتوزومی غالب. اتوزومی مغلوب, 
و وابسته به کروموزوم X‏ به‌ویژه در مورد شکل‌های مغلوب و 
وایسته به کروموزوم 6 ممکن است سابقة خانوادگی میلوپاتی 
وجود نداشته باشد اکشر بیماران یا Gard‏ و اسپامتیسية 
پیشروندة Ly iF‏ نامحسوس در اندام‌های تحتائی مراجیه 


فصل ۵:1 1 


بیماری‌های نخاع 
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می کنند» acl as‏ در تمسامی موارد متقارن pols ola‏ و 
تشانه‌های حسی وجود نداشته یا خفیف هستند» ولي اختلالات 
اسفنکتری ممکن است دیده شوند. در برخی خانواده‌هاه 
نشانه‌های تورولوژیک دیگر بارز هستند» مانند نیستاگموس» 
آتاکسی, يا آتروفی Seah‏ آغاز بیماری ممکن است از نخستین 
سال زندگی تا اواسط دوران بزرگسالی متغیر باشد. هاکنون 
فقط درمان‌های علامتی در دسترس هستند. 


آدرنومیلونوروپاتی 

ایسن بیماری وابسته به کروم وزوم XK‏ از واربانت‌های 
آدرنولکودیستروفی به‌شمار می‌رود. اکثر مردان مبتلاء دارای 
سابقه‌ای از نارسایی BAe‏ فو ق کلیوی بوده و سپس دچار نوعی 
پاراپارزی اسپاستیک (یا آتاکسیک) پیشرونده می‌شوند که در 
اوایل دوران بزرگسالی یا گاهی در اواسط آن آناز مسی‌گردد؛ 
برخی بیماران دچار نوروپاتی محیطی خفیف نیز هستنند. 
هتروزیگوت‌های موّنث ممکن است دچار نوعی میلوپاتی 
اسپاستیک پیش روندة تدریجی شوند که در اواخر دوران 
بزرگسالی آغاز شده و با نارسایی غده 598 کلیوی همراه نیست. 
تشخیص معمولاً با نشان دادن افزایش سطح اسیدهای چرب با 
زنجيرة بسیار طولاتی در پلاسما و فیبروپلاست‌های کشت‌داده 
شده انجام می‌گیرد. ژن مسبب این بیماری» پروتئین 
آدرنولْکودیستروفی (ADLP)‏ را رمزگردانی می‌کند که نوعی 
ناقل غشایی پروکسی‌زومی است که در انتقال اسیدهای چرب 
با زنجیرة طولانی به پروکسی‌زوم‌ها جهت تجزیه نقش دارد. اگر 
کمکاری ME‏ فوقکلیوی وجود داشته tal;‏ درمان جایگزینی با 
کورتیکواستروئیدها توصیه می‌شود» و پیوند مفز استخوان و 
تجویز مکمل‌های تغذیه‌ای نیز برای درمان این بیماری انجام 
گرفته است» بدون آنکه شواهد روشنی از اثربخشی آنها وجود 
داشته باشد. 


jalan‏ میلوپاتی‌های مزمن 

اسکلروز جابی Al‏ (فصل 460۲ نوعی اختلال اضمحلالی 
است که وجه مشخص آن عبارت است از: اسپاستيسيتة 
پیشرونده همراه با ضعف» که در تهایت با دی سآرتسری و 
دیس‌فونی همراه می‌شود؛ py Me‏ مثانه‌ای در قریب به نیمی از 
بیماران دیده می‌شوند. عملکرد حسی سالم باقی می‌ماند. این 
اختلال, شبیه به ALS‏ بوده و AO‏ از اضمحلال‌های نورون 


حرکتی قلمداد می‌شود ولی بدون اختلال مشخص در نورون 
حرکتی تحتانی. در برخی از بیماران ممکن است پاراپلژی 
اسپاستیک خانولدگی دیده شود. به‌ویژه انواع اتوزومی مغلوب یا 
وابسته به کروموزوم IX‏ که در این صورت ممکن است 
هیع‌گونه سابقذ خانوادگی وجود نداشته باشد. 

ستدرم نخاع افسار زده نوعی اختلال رشد و نموی بخش 
تحتانی نخاع و ریشه‌های عصبی آن است که به‌ندرت در دوران 
بزرگسالی و به‌صورت کمردرد همراه با سندرم ريشةٌ عصبی و/ 
یا تخاعی تحتانی پیشرونده تظاهر می‌کند. برخی بیماران دارای 
اندام تحتانی کوتاه پا بدشکلی پا هستند که بیانگر یک فرآیند 
بلندمدت است» و در برخی بیماران دیگر تورفتگی یا وصلة ge‏ 
یا مسیر سینوسی بر روی پوست پوشانندة کمر کلید راهنمای 
پی بردن به وجود توعی ضایعة مادرزادی است. تشخیص با 
استفاده از 1۷1۳1 صورت می‌گیرد, که وجود مخروط نخاعی در 
ترازی پایین‌تر از حد طببعی و رشتة اننهایی ضسخیم را نشان 
می‌دهد. MRI‏ ممکن Cowl‏ دیاستماتومیلی (تقسیم بخش 
تجتانی نخاع به دو نیمه لیسوم کیست با سایر VALS‏ 
مادرزادی بخش تحتانی ستون فقرات را که به‌طور هم‌زمان با 
نخاع افسار زده وجود دارند نشان دهد. درمان» عبارت است از 
آزاد کردن تخاع به‌روش جراحی. 

چند cde‏ توکسیک نادر نیز برای میلوپاتی اسپاستیک وجود 
دارند از جمله لاتیریسم ناشی از خوردن نخود حاول نوعی 
توکسین تحریک کننده موسوم به بتا- ان- آگزالی ل‌آمینو- ال- 
آلانین (BOAA)‏ که عمدتاً در کشورهای درحال توسعه دیده 
می‌شود. و نیز استنشاق اکسید نیترو که سبب ایجاد نوعی 
میلوپاتی مشابه با اضمحللال ترکیبی تحت‌حاد می‌گردد. «SLE‏ 
سندرم شوگرن» و سارکوئیدوز هر یک می‌توانند سیب ایجاد 
نوعی میلوساتی بدون وجود شواهد آشکاری از بیماری 
سیستمیک شوند. fle‏ میلوپاتی مزمن ناشی از سرطان, به‌غیر از 
میلوپاتی فشارندة نئوپلاستیک شایع که پیش از این شرح داده 
شدنده عبارت‌اند از آسیب ناشی از پرتوتابی (فصل GAVIA‏ 
میلوپاتی‌های پارانتوپلاستیک نادر؛ میلوپاتی‌های پارانئوپلاستیک 
gab‏ اغلب با سرطان ریه یا پستان و آنتی‌بادی‌های ضد Hu‏ 
ad)‏ ۱۳۲ يا با لتفوم که سبب ایجاد نوعی سندرم تخریسب 
سلول‌های شاخ قدامی می‌گردد. همراه هستند؛ NMO‏ (فصل 
)نیز به‌ندرت می‌تواند خاستگاهی پارانتوپلدستیک داشته 
باشد. در بیماران میتلا ید سرطان؛ متاستازهای نخاع احتسالا 
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از طریق ارزیابی مجدد دورای است که می‌توان علت میلوباتی 


درون‌زاد ly‏ شناسایی os‏ 
نو توانیی در اختلالات نخاع 


پس از سپری شدن حدود ۶ ماه چشم‌ان داز بهبود از ضایعة 
نخاعی تخریبی حاد از بین می‌رود. در حال حاضر هیچ‌گونه 
روش آثربخشی slp‏ برانگیختن ترمیم بافت نخاعی آسیب‌دیده 
وجود ندارد؛ رویکردهای نویدبخش ولی کاملا تجرسی شامل 
موارد زیر هستند: استفاده از عواملی که بر عصب‌دهی مجدد 
توسط آکسون‌های مسیر قشری- تخاعی yb‏ مي‌گذارند؛ 
پل‌های متشکل از عصب و غلاف عصبی؛ حالاتی از تحریک 
الکتریکی در محل آسیب؛ و تزریق سلول‌های بنیادی به‌صورت 
موضعی. اتوانی ناشی از آسیب بر گشت‌تاپذیر baer gled‏ به 
تراز ضایعه و کامل بودن یا ناکامل بودن اختلال عملکرد حاصله 
بستگی دارد (جدول (E01-£‏ حتی ضایعة کامل بخش‌های 
فوقنی نخاع گردنی نیز ممکن است هیچ‌گونهمنفتی با زندگی 
sal IS‏ نداشته باشد. هدف‌های اصلی عبارت‌اند از تدوین یک 
برنامة توتوانی با استناد بر انتظارات واقع‌گرابانه, و نیز توجه به 
عوارض نورولوژیک» طبی» و روآن‌شناختی که به‌صورت شایع 
alow!‏ مي‌شوند. 

به‌دلیل تخریب مسیرهای آوران دره بسیاری از علایم 
همراه با بیماری‌های طبی و به‌ویزه درد پیکری و احشایی 
ممکن است وجود نداشته باشسند. در صورت وجود سب 
توجید‌نشده» تشدید اسپاستیسیته, ۳ کاهش عملکرد نورولوژیک» 
پزشک باید جستجوی عفونت ترومبوقلبیسته يا پاتولوژی 
درون‌شکمی را آغاز کند. از بين رفتن تنظیم دما و عدم توانایی 
حفظ دمای طبیعی بدن؛ می‌تواند سیب ایحاد تب راجعه (نسب 
کوادری‌پلژیک) شود, هرچند که اکثر دوره‌های تب در اشر 
عفونت مجاری aylpl‏ رید» L stags‏ استخوان ایحاد می‌گردند. 
فوق‌نخاعی عضلة دتروسور دیوارةٌ مثانه و عضلات اسفنکتری 
sLowl‏ می‌شود. اسپاستيسيتة pe‏ وسور با تجویز داروهای 
آنتی کولینرژیک (اکسی‌بوتینین» ۲/۵-۵ میلی گرم چهار gh‏ در 
al‏ کولینرژیک (یمی‌پرامین» ۲۵-۲۰۰ میلیگرم در روز) درمان 
می‌شود. شل نشدن dade‏ اسفنکتر در حین dle GUS‏ 


(دیس‌سینرژی ادراری) را می‌توان با تجویز نوعی ترکییب 
مسدودكنندة “Lal‏ آدرنرژیک به‌نام ترازوسین هیدرو کلراید (۱-۲ 
میلی‌گرم» سه یا چهار بار در روز), با سونداژ متناوب» Ly‏ چنانچه 
امکان پذیر نباشد» با استفاده از کانتر کاندومی در مردان سوند 
ادراری دایمی در زنان درمان oF‏ گزينة جراحی عبارت است از 
shel‏ یک dike‏ مصنوعی با جداکردن بخشی از روده که بتوان 
آن را به‌طور متناوب سونداژ کرد (انتروسیستوپلاستی) Ly‏ بتواند 
به‌صورت پیوسته به‌داخل یک وسیلةٌ خارجی تخلیه سود (مسیر 
آدراری). بهترین روش درمان ققدان رفلکس Alte‏ تاسی از 
شوک نخاعی ob‏ یا ضایعات مخروط نخاعی» عبارت است از 
سونداژ. در اکثر بیماران» تجویز رژیم‌های روده‌ای و از بین بردن 
تراکم مدفوع لازم است تا اولاً اطمینان حاصل شود که مدفوع 
حداقل هفته‌ای دو نوبت تخلیه می‌گردد و Tat‏ از انسداد یا اتساع 
کولون پیشگیری می‌شود. 

بیماران دچار آسیب ‘cll ab‏ در معرضی خطر ترومب‌وز 
وریدی و آمبولی ریوی قرار دارند. بدین منظورء استفاده از 
ابزارهای فشارندة ساق پا و تجویز داروهای ضد انشادی 
(هپارین با وزن مولکولی پایین) توصیه می‌شود. در موارد فلج 
پایداره تجویز داروهای ضد انعقادی باید احتمالاً تا ۲ ماه ادامه 
یابد. 

برای پیشگیری از ایجاد زخم بسترء باید وضعیت قرارگیری 
در صندلی با پستر iy‏ تغییر داده شود از تشک‌های ویژه 
استفاده شود. و بالشتک‌هایی در نواحی شایع ایجاد زشم‌های 
فشاری گذاشته شوند. درمان زودهنگام اين زخم‌ها با پاکیزه نگه 
داشتن دقیق آنهاه دبریدمان بافت‌های نکروزه به‌روش جراحی یا 
در استخوان یا بافت‌های ترم مجاور پیشگیری کنند. 

نرمش‌های کششی که سبب حفظ تحرک مفاصل می‌شوند. 
می‌توانند به بهبود اسپاستیسیته کمک کنتد. درمان دارویی, 
اثربخش بودد» ولی می‌تواند سیب کاهش عملکرد شود زیر 
برخی بیماران جهت کمک به ایستادن؛ جابجایی» یا رامرفتن» به 
آسپاستیسیته وابسته هستند. بکلوفن (تا ۲۴۰ میلی‌گرم در روز در 
دوزهای متقسم) آتربخش است؛ و با shoul‏ تسهیلاتی در مهار 
قوس‌های رفلکسی حرکتی با واسطةٌ کاما- آمینوبوتریک اسید 
عمل می‌کند. دیازپام نیز با سازوکار مشایهی عمل کرده و برای 
ol‏ دسته از اسپاسم‌های اندام تحتانی که سیب مختل شدن 
خواب می‌شوند (۲-۴ میلی‌گرم در هنگام رفتن به بستر)» مفید 
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جدول ۳۵۶-۳ 


(C104) We کرادریبازی‎ 


تنفسی است 
پارابلژی (زبر (FI‏ 


است. تیزانیدین (۲-۸ میلی‌گرم سه بار در روز) نوعی آگونیست 
آلفا-۲ آدرنرژیک است که سبب افزايش مهار پیش‌سیناپسی 
نورون‌های حرکتی می‌شوده و گزينة دیگری به‌شمار می‌رود. 
برای بیمارانی که محدود به بستر شده‌اند» می‌توان از نوعی 
مهارکنندة مستقیم عضله به‌نام دنترولین (۲۵-۱۰۰ میل ی pS‏ 
چهار بار در روز) اسنفاده کرد ولی دارای توکسیسیتة بالقوة 
کبدی است. در موارد مقاوم» ممکن است برای کنترل 
اسپاستیسینه, استفاده از بکلوفن درون‌تکال که از طریسق پمسپ 
کاشتنی تجویز می‌شود. تزریق توکسین بوتولینوم یا ریزوتومی 
پشنی ضرورت یبد 

به‌رغم از بین رفتن عملکرد حسی» بسیاری از بیماران دچار 
آسیب تخاعی درد مزمن با شدت کافی برای کاهش کیفیت 
زندگی‌شان را تحمل می‌کنند.نتایچ مطالعات شاهددار تصادفی 
نشان می‌دهند که در این بیماران» گاباپنتین یا پره‌گابالین مفید 
است. تحریک الکتریکی اپیدورال و تزریق داروهای ضد درد 
به‌داخل dus‏ تکال» مورد آزمایش قرار گرفته و با موفقیت‌هایی 
نیز همراه بوده است. درمان درد مزمن در فصل ۱۸ سرح 
aot‏ شسده است. 

متعاقب ضایعات بالای برون‌داد سمپاتیک احشایی اصلی در 
تراز TH‏ ممکن است هیپررفلکسی خودمختار حمله‌ای رخ دهد 
سردرد گرگرفتگی» یا تعریق در بالاتر از تراز ضایعه» و نیز 
هیپرتانسیون همراه با برادیکاردی یا تاکیکاردی, علایم اصلی 
هستند. عامل برانگیزاننده» معمولاً نوعی محرک مضر- مانند 
انساع allie‏ یا رودهء عفونت مجاری ادراری» با زخم بستر- در 
زير تراز ضایعة نخاعی است. gles‏ عبارت است از حذف 


واستته به دیگران؛ نبازمند Colo‏ واسته به دیگران 


A aD‏ ارت اه ار 
مسافت‌های کوتاه را طی می‌کند 


محرک‌های برانگیزاننده؛ تجویز ترکیسات مسدودکنندة 
عقده‌ای (مک‌امیلامین, ۲/۵-۵ میلی‌گرم) plu Ly‏ داروهای 
ضد هیپرتانسیون کوتاه‌شر در برخی بیماران مفید واقع 
می‌شود. 

توجه به این جزئیات» سبب افزایش طول عمر و 
کیفیت زندگی برای بیماران دچار میلپاتی‌های عرضی کامل 
می‌گردد. 


6۵ 2 تکان مفزی و 


سایر آسیب‌های 
مغزی ترومانیک 


Allan H. ۲ 


سالانه حدود ۱۰ میلیون آسیب به سر در ایالات متحده رخ 
می‌دهد, که شدت حدود ۲۰ درصد آنها برای ایجاد آسیب منزی 
کافی است. در Glee‏ مردان با سن کمتر از ۲۵ سال, حوادث و 
معمولاً سوانج Sail,‏ علت اصلی مرگ بوده و در بیش از ۷۰ 
درصد آنهاء آسیب به سر وجود دارد. از این گذشته, آسیب‌های 
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جزئی به سر به‌قدری شایع هستند که تقریباً از تمامی بزشکان 
درخواست می‌شود تا بیماران دچار عواقب گوناگون را ویزیت 
گرده با مرآقبت‌های فوری از آنان به‌عمل آورند. 

آسیب به سر را برعهده دارند, باید از سه مورد زیر آگاه باشند: 
)4( آسیب به ستون فترات a cil At sane‏ سر همرأه بوده و 
برای پیشگیری از فشرده شدن نخاع در اثر ناپایداری سنون 
فقرات؛ لازم است در هنگام چابجایی این بیماران دقت کافی 
تروماتیک همراه است و لذا در صورت لزوم باید بررسی بیمار از 
نظر مصرف مواد مخدر و JS‏ انجام شود؛ و )۱۳ آسیب‌های 
دیگره مانند Ws‏ اعضای شکمی می‌توانند سیب ایجاد 
کولاپس عروقی؛ شوک» یا دیسترس ننفسی شوند که مستلزم 
توجه فوری هستند. 


انوای آسیب‌های سر__ 
تکان مفزی 

اين نوع آسیب جزئی سر در گذشته نوعی از دست رفتن فوری و 
موقت سطح هشیاری قلمداد می‌شد که با دورة کوتاهی از 
فرآموشی همراه بود. مع‌هذاء بسیاری از بیماران» سطح هشیاری 
خود را پس از آسیب جزئي سر از دست نداده» بلکه احساس 
گیجی یا حیرت یا «شگفت‌زدگی» AS ge‏ و واژة تکان مغزی 
آمروزه بر تمامی این نوع تغییرات شتاختی و ادراکی BUI‏ 
می‌شود که پس از وارد آمدن ضربه‌ای به سرء تجربه مي‌شوند. 
تکان مغزی شدید. می‌تواند سبب ایجاد تشنج کوتاه‌مدت Ly‏ 


a LAT 


نشانه‌های خودمختار مانند رنگ‌پریدگی صورت» برادیکاردی» 
غش به همراه هیپوتانسیون خفیف یا کند شدن واکنش 
مردمک شود ولی اکثر بیماران به‌سرعت به حالت نورولوژیک 
طبیعی بازمی گردند. 

ماهیت مکانیکی تکان مفزی متداول, عبارت است از 
کاهش شتاب ناگهانی سر در هنگام برخورد با یک جسم ثاست 
غیر ناف این برخورد سبب جایجا شدن مغز در جهت قدامی- 
خلفی در داخل جمجمه به‌دلیل اینرسی و چرخش نیمک ره‌های 
مفزی بر روی اهرم Cult Lad‏ بخش فوقانی ساقة مفزی 
می‌شود. پژوهشگران معتقداند از دست رقتن سطح هشیاری در 
GIS‏ منزی, در اثر اختلال عملکرد موقت الکتروفیزیولوژیک 
سیستم فعال کنندة مشبک در بخش فوقانی مغز میانی رخ 


می‌دهد که در محل چرخش واقع شده است (فصل ARYA‏ 
انتقال موجی از انرژی جتبشی در سرتاسر مغزء توجیه دیگری 
برای مختل شدن هشیاری است. 

متعاقب تکان مفزی, معمولاً هیچ گونه تغیبراتی در مفز- 
خواه ظاهری و خواه در زیر میکروسکوپ نوری- مشاهده 
تمی‌شوده ولی ممکن است تغبیرات بیوشیمیایی و قراساختاری 
گذرا مانند تهی شدن ذخایر ATP‏ در میتوکندری و مختل شدن 
سد خونی- مفزی به‌صورت موضعی دیده شوند. نتایج 
سی‌تی‌اسکن و MRI‏ معمولاً طبیعی هستند؛ مع‌هذاه ممکن 
است شکستگی جمجمه, خونریزی درون‌جمجمه‌ای, یا کوفتگی 
مغزی در شمار اندکی از بیماران BL‏ شود. 

دورة کوتاهی از فراموشی پس‌گرا و پیش گراء وجه مشخصة 
تکان مغزی است» که در بیماران هشیار به‌سرعت برطرف 
می‌شود. اختلال حاقظه, لحظات قبل از ضربه را دربرگرفته» ولی 
ممکن است روزها یا هفته‌های (و به‌ندرت, ماه‌های) پیش از آن 
را نیز شامل شود. در آسیب‌های شدید. شدت فرآموشی پس‌گرا 
i Law‏ شدت آسیب مطابقت دارد. حافظه به‌صورتی نامنظم و 
از دورترین یا جدیدترین خاطرات بازمی‌گردد. و در این میان» 
گهگاه جزایر کوچکی از فراموشسی همچنان باقی می‌مانند. 
فراموشی هیستریک پس از تروماء متعاقب آسیب به سر ناشایع 
نیست و پزشک در صورت مشاهدة اختلالات رفتاری غیرقابل 
توجیه (مانند شمارش مجدد که در تست‌های بعدی به‌باد آورده 
ثمی‌شود. اثرات عجیب و غریب, فراموش کردن نام خویشتن, یا 
اختلال پیش‌گرای پایدار که در مقایسه با شدت آسیب» بیش از 
حد است) باید به آن شک کند. فراموشی در فصل ۳٩‏ شسرح 
داده ده ابست. 

PL مفزی منفرد و بدون عارضه» فقط در مواردی‎ GIS 
سبب ایجاد تغییرات عصبی- رفتاری دایمی در بیمارانی می‌شود‎ 
که فاقد هرگونه مشکلات نورولوژیک و روان‌پزشکی قبلی‎ 
هستند. مع‌هذاء مشکلات باقی‌مانده در حافظه و تمرکز, ممکن‎ 
است در ضایعات مغزی میکروسکوپیکه علتی آناتومیک داشته‎ 
باشتد (ادامة مطلب را ببینید)‎ 

هنوز مشخص نیست AS‏ آسیب ناشی از انفجار: با چه 
سازوکاری jie‏ را تحت Sb‏ قرار می‌دهد و علایمی را پدید 
می‌آورد که با تکان مغزی همراه هستند؛ این مشکل Bice‏ در 
طب نظامی دیده می‌شود. انرژی موج انقجار می‌تواند از طریق 
متافذ حدقه‌های چشم» مجاری شنوایی» و سوراخ بزرگ وارد 
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جمجمه شود. در اين میان» هیچ‌گونه تغیی رات ثابتی در نتایچ 
تصویربرداری از مغز مشاهده نشده ولی شواهد جزئی‌تری از 
اختلال باقتی مشابه با اختلالات مشاهده شده در تکان مخزی 
خفیف» یافت شده‌اند. متمایز کردن اثرات مسنقیم انفجار از 
برخورد قطعات پرتابیء دشوار بوده است. 


hee, 


کوفتگي. خونریزی مغزی, و ضایعات ناشی 
از کنده شدن اکسون 

این تغییرات پانولوژیک در اثر ترومای شدید به جمجمه ایجاد 
می‌شوند. کبودی سطحی منز يا همان کوفتگی» شامل درجات 
متغیری از خونریزی پته‌شیایی, ادم, و تخریب بافتی است. 
کوفتگی مفزی و خونریزی‌های عمیق‌تر در اثر نیروهایی 
مکانیکی ایجاد می‌شوند که موجب جابجایی و فشرده شدن 
نیرومند نیمکره‌ها و نیز گاهش تستاب مغز نسبت به بخش 
درونی جمجمه- خواه در زیر Abad‏ ضربه (ضایعة سمت ضربه) و 
خواه در قطب مخالف آن به‌هنگام بازگشت مغز (ضایعة سمت 
مقابل ضربه)- می‌گردند. اگر شدت تروما به حدی کافی باشد 
که سبب از دست رفتن طولائی سملح هشیاری شود معمولا 
درجانی از کوفتگی مغزی را نیز abou!‏ خواهد کرد. ضربة غیر 
نافذی که سبب کاهش شتاب مغز می‌شود ماند برخورد با 
داشبورد خودرو يا سقوط از gle‏ بر روی سطحی سخت» سبب 
ایجاد کوفتگی‌هایی بر روی سطوح حدقه‌ای قطمات پیشانی و 
بخش‌های قدامي و قاعده‌ای قطعات گیجگاهی می‌شوند. در 
مورد تیروهای وارد از سمت جانبی» Little‏ ضربة وارد بر درب 
خودرو, کوفتگی‌ها بر روی تحدب جانبی نیمکرة مغزی مربوطه 
ایجاد می‌شوند. نشانه‌های بالینی کوفتگی, به محل و وسعت 
ضایعه بستگی دارند؛ در آغلب موارده هپچ‌گونه اختلال 
نورولوژیک کانوتی وجود نداره ولی cel‏ نواحی آسیب دیده بعداً 
محل اسکارهای گلیوتیک خواهند بود که ممکن است سیب 
ایجاد تشنج شوند. همی‌پارزی یا folate‏ شدن نگاه به یک 
سمت. تقریباً همواره بیانگر کوقتگی‌هایی با اندازة متوسط 
هستند. کوفتگی‌های بزرگ دوطرفه سب ایجاد atl‏ همواه با 
ایجاد وضعیت اکسنانسور می‌شوند, درحالیکه کوفتگی‌های 
محدود به قطعات پیشانی» سبب ایجاد حالت کم‌حرفی می‌شوند. 
کوفتگی در Abad‏ گیجگاهی ممکن است سبب ایجاد دلیریوم یا 
نوعی سندرم پرخاشگری و مبارزه‌جویی شود. 
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شکل ۴۵۷۰-۱1 
سی‌تی‌اسکن بدون تزریق bole‏ حاجب که وجود ناحیه‌ای از 
خونریزی و با Me‏ بالاتر را در abi‏ گیجگاهی قدامی نشان 
هي‌دشد. 


ig‏ مفزی ناشی از تروسا. 


کوفتگی‌های حاد به‌سهولت در تصاویر سی‌تی‌اسکن و MRI‏ 
مشاهده شده و به‌صورت اف زایش چگالی غیرهمکن در 
سی‌تی‌اسکن و به‌صورت افزايش شدت سیگنال در تصاویر 
MRI‏ به‌روش T2‏ و بازیابی معکوس با چریان (FLAIR) gle‏ 
دیده می‌شوند؛ معمولاً نیز pal‏ مغزی موضعی در اطراف Lal)‏ 
(شکل )- (LOVE‏ و مختصری خونریزی تحت‌عنکبوتیه‌ای 
وجود دارد. خون موجود در مایع مغزی- تخاعی (CSF)‏ که در 
اثر تروما ایجاد می‌شود. می‌تواند واکنش التپهابی خفیفی را 
برانگیزد. ظرف مدت ie‏ روزه منطقة اطراف کوفتگی» مادة 
حاچب را به‌خود جذب می‌کند و pal‏ در اطراف آن ایجاد می‌گردد 
که ممکن است با تومور با آیسه اشتباه گرفته شود. واکتش‌های 
گلیالی و ماکروفاژی سبب ایجاد فرورفتگی‌هایی مزمن, توأم با 
جوشگاه (اسکار)» و به‌رنگ هموسیدرین بر روی قشر مفز 
می‌شوند که پلاک‌های جاونس نام داشته و Cole‏ اصلی صرع 
پس از تروما به‌شمار می‌روند. 

نیروهایی در درون مفز که سبب پیچش با کنده شدن 
می‌شوند» موجب ایجاد خونریزی‌هایی در عقده‌های قاعده‌ای یا 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۴۵۷-۲ 
و گسپختگی بسافتي در Salis‏ سفید قطعات پیشانی در 
سی‌تی‌اسکن بدون تزریق Bale‏ حاجب. به‌نظر می‌رسد این 
مناطق کوچک, نشان‌دهند؛ نوع بسیار شدیدی از ضایعاتی 
باشند که سبب کنده شدن آکسون به‌صورت منتشر 


مناطق کوچک و متعددی از خونربزی 


می‌گردند و در اثر آسیپ بسته به سر ایجاد می‌شوند. 


سایر مناطق عمیق می‌گردند. خونریزی‌های وسیع پس از 
ترومای جزئی» نشان مي‌دهد که استعداد به خونریزی یا 
آمیلوئیدوز عروق مغزی وجود دارد. به‌دلایلی غیرقابل توجیه 
خونریزی‌های مغزی عمیق تا چندین روز پس از آسیب ایجاد 
نمی‌شوند. بدتر شدن اگهانی وضعیت تورولوژیک در بیمار 
کومایی با افزایش تاگهانی فشار درون‌جمجمه‌ای (ICP)‏ تشان 
می‌دهد که Cyl‏ عارضه رخ داده است و لذا بررسی سریع با 
alia‏ از Saal, sop‏ زا یقاب ام گید 

در یک نوع خاص از ضایعة bole‏ سفید عمقیء, کنده شدن 
آکسون‌ها یا از هم گسیختگی مکانیکی گسترده‌ای در hej‏ 
ضربه رخ می‌دهد. وجه مشخصة اصلی در این pyle‏ عبارت است 
از مناطق کوچکی از آسیب بافتی در جسم پینه‌ای و بخش 
پشتی- جانبی پل مغزی. وجود آسیب آکسوتی چندکانوتی 
گسترده در هر دو نیمکرة مغزی کل هآسی بآکسونی متتشر 
(DAN)‏ نامیده می‌شود. می‌تواند توجیه کنندة کومای پایدار و 


حالت نباتی پس از آسیب بسته به سر باشد (فصل 4۳۳۸ ولی 
ضایعات خونریزی‌دهنده- ایسکمیک کوچک در مغز میانی و 
تالاموس. یک توجید pe‏ برای آن باشد. در سی‌تی‌أسکن» lass‏ 
ضایعات شدیدی که سبب کنده شدن بافت می‌شوند و حاوی 
خون هستند» قابل مشاهده می‌باشند» و معمولاً هم در جسیم 
پینه‌ای و نیم‌بیضی مرکزی قرار دارند (شسکل ۲-ع۵۷)؛ 
dines‏ توالی‌های ویزه‌ای از aS MRI‏ قادر dy‏ شتاسایی polite‏ 
آندک خون Atm‏ و نیز تصویربرداری بهروش کششی 
انتشاری» می‌توائند وجود ضایعات متعددی از این دست را در 
سرئاسر bale‏ سفید نشان دید 


ضربة وارد بر جمجمه که شدت آن از قدرت تحمل ارتجاعی 
استخوان فراتر باشده سبب ایجاد شکستگی می‌شود. ضایعات 
درون‌جمجمه‌ای, با تقریباً دوسوم شکستگی‌های جمجمه همراه 
بوده» و وجود شکستگی احتمال ایجاد هماتوم اپیدورال یا 
ساب‌دورال زیر استخوان را چندین برابر می‌کند. در AB‏ 
شکستگی‌هاء نشانگرهای اصلی محل و شدت آسیب به‌شمار 
می‌روند. اگر غشای نحت‌عنکبوتیه‌ای زیرین استخوان, پاره شده 
باشد. شکستگی‌ها مسیرهای بالقوه‌ای نیز برای ورود باکتری‌ها 
به CSF‏ و خطر ایجاد مننژیت و نشست CSF‏ به‌خارج از طریسق 
سخت‌شامه پدید خواهند آورد. اگر نشت CSF‏ وجود داشته 
atl‏ سردرد شدید ارتوستانیک (وضعیتی) در اثر کاهش فشار در 
بخش مایم تخاعی ایجاد خواهد شد. 

اکثر شکستگی‌هاء خطي بوده و از محل ضربه به‌سمت 
قاعدة جمجمه گسترش dish go‏ شکستگی‌های قاعدة جمجمه 
اغلب گسترش شکستگی‌های خطی مجاور بر روی تحدب 
جمجمه هستند ولی ممکن است به‌صورت جداگانه و در اثر 
قشارهای وارده بر کف حضرة جمجمه‌ای میانی Ly‏ استخوان 
پس‌سری نیز رخ دهند. شکستگی‌های قاعده جمجمه معمولا 
به‌مولزات استخوان خاره یا در امتداد استخوان شب‌پره‌ای بوده و 
به‌سمت زین ترکی و شیار پرویزتی (geil)‏ قرار دارند. اگرچه 
اکثر شکستگی‌های قاعده جمجمه, بدون عارضه هستند. ولی 
می‌توانند سیب تشت CSP‏ پنوموسقالی» فیستول‌های دیررس 
غاری- کاروتید شوند. هموتمیان (وجود خون در پشت پردة 
صماخ» اکیموز بر روی زائدة ماستوئید (نشائة Battle‏ و اکیموز 
دور حدقهٌ چشم LEM)‏ راکون») با شکستگی‌های قاعدة 


تکان مغزی و lw‏ سیب 
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جمجمه همراه هستند. از آنجای AF‏ بررسی با رادیوگرافی 
متداول ممکن است تتواند وجود شکستگی‌های قاعدة جمجمه 
را نشان دهدء در صورت وجود این تشانه‌های بالینی باید به 
شکستگی قاعدة جمجمه شک کرد. 

CSF‏ ممکن است از میان صفحة غربالی یا سیتوس مجاور 
نشت کرده و سبب رینورة CSF‏ (تخلية آبکی از بینی) شود. 
رینورف پایدار و منتژیت راجعه معمولاً ترمیم سخت‌شامة پاره 
شدة زیر شکستگی ty‏ به‌روش جراحی الزامی می‌سازند. Cred‏ 
محل نشت CSF‏ در اغلب موارد دشوار است» ولي از تست‌های 
تشخیصی مفید در اين زمینه می‌توان به تزریق ماد حاجب 
محلول در ol‏ به‌داخل CSF‏ و سپس انجام سی‌تی‌اسکن بر 
روگ بیمار در وضعیت‌های مختلف» یا تزریق ترکیبات 
رادیونوکلید یا فلورسین به‌داخل CSP‏ و سپس فرار دادن گاز 
جذب‌کنندة Beg‏ بینی اشاره کرد. Jove‏ نشت متناوب در موارد 


بسپار اندکی مشخص مي‌شونه 9 بسیاری از Lec onl‏ 
خودبه‌خود متوقف می‌شوند. 


شکستگی‌های زین ترکی» حنی آنهایی که با اختلال 
عملکرد جدی نورو آندوکرین همراه هستنه ممکن است در 
رادیوگرافی دیده نشوند» یا آنکه فقط به‌صورت یک سطح هوا- 
مایع در سینوس شب‌پره‌ای دیده شوند. شکستگی‌های بخش 
پشتی زین ترکی سیب ایجاد فلج اعصاب ششم یا هفتم 
جمجبه‌ای یا آسیب به عصب بینایی می‌شوند. 

شکستگی‌های استخوان خاره به‌ویژه آنهایی که در امتداد 
محور بلند اين استخوان قرار می‌گیرند. ممکن است با فلچ 
صورت. از هم گسیختگی استخوانچه‌های گوش, و آتورة CSE‏ 
همراه باشند. شکستگی‌های عرضی استخوان خاره شسیوع 
کمتری دارند؛ و تقریباً همواره به حلزون یا لابیرنت‌ها و در اغلب 
موارد به عصب صورتی نیز آسیب وارد می‌آورند. 

شکستگی‌های استخوان پیشانی معمولاً با فرورفتگی همراه 
بوده. و سینوس‌های پیشانی و اطراف بینی و حدقه‌های چشم را 
نیز درگیر می‌سازند. شکستگی‌های فرورفته جمجمه. Legs‏ 
مرکب بوده ولی ممکن است بدون علامت باشنده زیرا انرژی 
des‏ وارد شده» در هنگام شکستن استخوان» پخش می‌شود؛ در 
برخی موار کوفتگی‌های مفزی در زیر آنها دیده می‌شود. برای 
پیشگیری از عفونت» دبریدمان و اکتشاف شکستگی‌های مرکب 
لزامی است؛ شکستگی‌های ساده معمولاًنیازی ay‏ انجام عمسل 
جراحی ندارند. 


آسیپ اعصاب جمچمه‌ای 

اعصاب جمحمه‌ای که اغلب به‌دنبال تروسا به سر آسیب 
می‌پینند عبارت‌اند آز: عصب‌های بویایی؛ بینایی» حرکتی چشم و 
قرقره‌ای؛ شاخه‌های اول و دوم از عصب سه‌قاو؛ و عصب‌های 
صورت و شنوایی. از بین رفتن حس بویابی و از بين رفتن آشکار 
حس چشایی (یعتی Wat‏ از بين رفتن قدرت درک طعم‌های 
معط با حفظ قدرت درک طعم‌های ابتدایی) در قریب به ۱۰ 
درصد از افراد دچار آسیب‌های جدی به سر- و به‌ویژه در آثر 
افتادن بر روی Cay‏ سر- رخ می‌دهند. علت آین اسر جابجا 
شدن مغز و کنده شدن رشته‌های ظریف عصب بویایی است که 
از میان استخوان غربالی عبور می‌کنند. حداقل انتظار این است 
که عملکرد بویایی و چشایی تا حدی بهبود ub‏ ولی اگر از بین 
رفتن حس بویایی دوطرفه. تا چندین ماه ادامه یابدء پیش‌آگهی 
نامطلوبی خواهد داشت. آسیب‌های ناکامل عصب بینایی ناشسی 
از ترومای بسته» سیب تاری دید اسکوتوم‌های مرکزی يا پیرا- 
مرکزی, یا اختلالات قطاعی می‌شوند. آسیب مستقیم به حدقة 
چشم می‌تواند به‌دلیل فلج کردن برگشت‌پذیر عنبیه» سبب ایجاد 
تاری دید کوتاه‌مدت برای اجسام نزدیک شود. دوبینی محدود 
ay‏ نگاه رو به پایین که در هنگام خم کردن سر و دور کردن آن 
از سمت چشم میتلا اصلاح می‌شود؛ بیانگر آسیب به عصب 
قرقره‌ای quae)‏ چهارم) است؛ و به‌طور شایع به‌عنوان یک 
مشکل منفرد و پس از آسیب جزئی سر رخ داده با ممکن است 
به‌دلایلی ناشناخته پس از تأخیری چند روزه ایجاد گردد. سیب 
به عصب صورت در Sl‏ شکستگی قاعدة جمجمه. در ۳ درصد از 
آسیب‌های شدید باافاصله وجود دارد؛ ضمن آنکه ممکن است 
با تأخیری ۵-۷ روزه نیز همراه باشد. شکستگی‌های استخوان 
خاره به‌ویژه نوع عرضی آن که کمتر شایع است» ممکن است 
سیب ایجاد فلج صورت شوند. فلج صورت تأخیری که تا یک 
هفته پس از آسیب ایجاد می‌گردد و سازوکار آن نامشخص 
ja tel fet cel‏ مطلوبی دارد. آسیب به عصب هشتم 
جمجمه‌ای در اثر شکستگی استخوان خاره سبب از بین رفتن 
شنوایی سرگیجه» و نیستاگموس بلافاصله پس از آسیب می‌شود. 
ناشتوایی ناشی از Cul‏ به عصب هشتم نادر بوده و باید آن را از 
وجود خون در گوش مبانی یا ازهم‌گسیختگی استخوانچه‌های 
گوش میانی افترانی داد. گیجیء وزوز گوش, و اختلال شنوابی 
برای صداهای دارای تون بالا در اثر IST‏ حلزون رخ می‌دهند که 
biter‏ پس از آسیب ناشی از انفجار دیده می‌شود. 
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ماج - 


تشنچج 
در Jus‏ شگفتی» تشنج بلاقاصله پس از آسیب بسك سر ناشایع 
است ولی ممکن است دورة کوتاهی از قرار گرفتن بیمار در 
وضعیت اکستانسور تونیک Saline Ly‏ چند حرکت کلونیک 
آندام‌ها بلاقاصله پس از لحظ وارد آمدن صریه» رخ دهد. 
مع‌هذاء اسکارهای قشری ناشی از کوفتگی» خاصیت صرع‌زایی 
بالایی داشته و ممکن است پس از مدتی (حتی پس از چندین 
ماه یا سال) ب‌صورت تشنج تظاهر کنند (فصل (EEO‏ شدت 
ical‏ تقرباً تعیینکنن دة خطر ایجاد تشنج در آینده است. 
پژوهشگران برآورد کرد‌اند که اولاً W‏ درصد از افراد دجار 
کوفتگی مخزی» هم‌انوم ساب‌دورال پااز دست دادن 
cyl Lob‏ خطر تا مدت زمانی نامحدود ادامه خواهد داشت: 
درحالی که میزان این خطر پس از آسیب خفیف» حداکثر ۲ درصد 
است. اکثریت تشنج‌های گروه دوم» ظرف مدت ۵ سال پس از 
آسیب رخ می‌دهند» ولی ممکن است تا چندین دهه نیز بهتأخیر 
افتند. میزان صرع متعاقب آسیب‌های Lal‏ به مراتب بالاتر 


هماتوم‌هاي ساب‌دو رال و آپي‌دورال 

خونریزی‌های زیر سخت‌شامه (ساب‌دورال) یا ce‏ سخت شامه 
و جمجمه (اپیدورال) دارای ویژگی‌های بالینی و تصویربرداری 
مشخص هستند. این خونریزی‌ها گاهی با کوفتگی زمینه‌ای و 
سایر آسیب‌ها همراه بوده. که همین egal‏ تعیین نقش نسبی هر 
عامل مسیب در ایجاد حالت بالینی مربوطه را دشوار می‌سازد. 
اثر توده‌ای و افزایش ICE‏ ناشی از این هساتوم‌هاء می‌توانند 
حیات بیمار را تهدید کننده و به‌همین دلیل است که شناسایی 
سریع آنها با استفاده از سی‌تی‌اسکن یا ۷18 و برداشتن آنها در 
صورت لزوم. بسیار مهم می‌باشد. 


هماتوم ساب‌دورال حاد (شکل ۵۷۰-۳ تروسای 
مستقيم وارد بر جمحجمدء ممکن است جزئی بونه و وقوع al‏ 
برای ایجاد خونریزی ساب‌دورال حاد الزامی نیست (به‌وییژه در 
سالمندان و افرادی که داروهای ضد انعقادی مصرف می‌کنتد). 
نیروهای شتابی به‌تنهایی (ماتند تیروهای شتابی ناشی از ضربات 
شلاقی) گاهی برای ایجاد هماتوم ساب‌دورال کافی هستند. Ls‏ 
یک سوم بیمارانء یک «فاصلة روشن» به‌مدت چند دقیقه تا 


شبکل ۳- ۴۵۷۰ pee‏ ساب‌دورال hee‏ در 
سي‌تی‌اسکن بدون تزرسق tale‏ حاجب. لخته‌ای با چگالی 
افزایش ask,‏ دیده می‌شود که حاشية نامنظمی در داخل مفز 
داشته و سیب جابجایی افقی بیشتری (اثر توده‌ای) در مقایسه 
با آنچه از ضخامت oT‏ انتظار می‌رود. شده است. این aol‏ 
توده‌ای نامتناسب, به‌دلیل وسعت بالای این هماتوم‌ها در 


جهت سری- ytd‏ ایجاد می‌گردد. این تصوير را پا تصویر 
نشان داده شده در شکل ۴- ۴۵۷ مقایسه کنید. 


چند ساعت پیش از سوار شدن کوما را تجربه می‌کننده ولی PSV‏ 
آنها از همان لحظه آسیب. خواب‌لوذ بوده Ly‏ در Log’‏ هسنند. 
سردرد یک‌طرفه و مردمک کمی بزرگ در سمت هماتوم به‌طور 
شایع. ولی نه هموار» وجود دارند. بُهت یا کومه همی‌بارزی» و 
بزرگی یک‌طرفة مردمک» نشانه‌های هماتوم‌های بزرگ‌تر 
هستند. در بیماری که وضعیت‌اش به‌صورت حاد بدتر می‌نسوده 
ایجاد سوراخ‌های burr‏ (به‌منظور تخلیه) یا کرانیوتومی آورژانسی 
lj‏ است. هماتوم‌های ساب‌دورال کوچک ممکن است بدون 
علامت بوده و اگر بزرگ‌تر نشوند. معصولاً ییازی به تخلیه 
تدارند. 

سندرمي با ماهیت تحت‌حاد ناشی از هماتوم ساب‌دورال 
چند روز یا چند هفته پس از آسیب رخ داده و با خواب‌آلودگی, 
OP pw‏ سردرگمی؛ یا همی‌پارزی خفیف همراه بوده و معمولاً در 
افراد مصرف‌کتندة JOM‏ یا سالمندان و اغلب فقط پس از یک 


ترومای جزئی رخ می‌دهد. در بسررسی‌های تصوب ربرداری» 


بدان معزی و سایر اسیب‌ضای معزی ترو: 


ماتیی 


tA 


بيماري‌هاي دستگاه (gmat‏ مرکزی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


هماتوم‌های ساب‌دورال به‌صورت تجمعاتی هلالی یر روی 
تحدب یک یا هر دو نیمکره مشاهده می‌شوتد (که شایع‌ترین 
محل آنها در Loli‏ پیشانی- کیجگاهی و با شیوع کمتر در حفرة 
میاتی تحتانی یا بر روی قطب‌های بس‌سری است) (سکل 
۲ 2۷۵ همانوم‌های بین‌نیمکره‌ای» با Zl,‏ در حفرة fg tl.‏ 
با دارای تحدذب دوطرفه شیوع کمتری داشته و تشسخیص آنها 
به‌صورت بالینی دشوار است هرچند خواب‌آلودگی و نشانه‌های 
تورولوژیک قابل انتظار از آسیب در هر ناحیه را معمولا می‌توان 
تشخیص داد. خونریزی‌ای که سبب هماتوم‌های بزرگ‌تر 
مي‌شود» عمدتاً خاستگاهی وریدی دار هرچند که در حین 
عمل جراحیء نقاط دبگری از خوبریزی شریانی نیز یافت شده» 
و چند هماتوم بزرگ معدود دارای خاستگاه کاملاً شریانی 


Barrer 


هماتوم اپیدورال (شکل £- (£6Ve‏ این هماتوم‌ها 
سریع‌تر از هماتوم‌های ساب‌دورال ایجاد شده و به همین دلیل» 


شکل -F‏ ۴۵۷۰ 
بدون تزریق dale‏ حاجب. دیده می‌شود سخت‌شامه‌ای که 
چسبندگی محکمی دارد. از تابل داخلی جمجمه جدا شده و 
خونریزی متمایز عدسي- شکل را ایجاد کرده است. 
هماتوم‌های اپیدورال معبولاً در اثر پاره شدن شریان منتژی 

میانی به‌دنبال شکستگی استخوان گیچگاهی ایجاد مي‌گردند. 


هباتوم ایی‌دورال حاد. در سی‌تی‌اسکن 


خطرناک‌تر هستند. هماتوم‌های اپیدورال در ۱۰ درصد از موارد 
آسیب شدید به سر رخ داده ولی شیوع سیب قشری زمینه‌ای 
همراه با آنهاء کمتر از شیوع آن در هماتوم‌های ساب‌دورال است. 
اکثر بیماران در هنگامی که برای تخستین بار ویزیت می‌شونده 
هشیار نیستند. Holi»‏ روشن» چند دقیقه‌ای تا چند ساعتة قبل 
از سوار شدن کوماء بارزترین وجه مشخصة هماتوم اپیدورال 
است» ولی هنوز هم ناشایع بوده و خوتریزی اپیدورال تنها علت 
این توالی زمانی نیست. Loo‏ سریع به‌روش جراحی و بستن 
رگ آسیب دیده یا کوتر کردن آن (معمولاً شریان مننژی میانی 
که در آثر شکستگی جمجمه‌ای بالای آن, پاره شده) لازم است. 


هماتوم ساب‌دورال مسزمن (£0Ve -۵ JS)‏ 
سندرمی با ماهیت تحت‌حاد ناشی از هماتوم ساب‌دورال» چند 
روز پا چند هفته پس از آسیب رخ داده و با خواب‌آلودگی» 
سردرد. سردرگمی» یا همی‌پارزی خفیف همراه بوده و معمولاً در 
افراد مصرفکتندة الکل یا سالمندان و اغلب فقط پس از یک 
ترومای جزئی یا ترومایی که بیمار از وقوع آن بی‌اطلاع است» 
رخ می‌دهد. در بررسی‌های تصویربرداری» هماتوم‌های 
ساب‌دورال مزمن به‌صورت لخته‌هایی هلالی بر روی تحدب 
یک یا هر دو تیمکره مشاهده می‌شوند )45 شایع‌ترین محل آنها 
در dist‏ پیشانی- گیجگاهی است) (س‌کل ۳- 4۵۷۰). 
سایقه‌ای از تروما ممکن است در ارتباط با هماتوم ساب‌دورال 
مزمن به‌دست آید با نیاید؛ آسیپ مربوطه ممکن است جزئی 
بوده و فراموش od‏ باشد (یه‌ویژه در سالمندان و اقراد دچار 
اختلالات انعقادی). سردرد. شایع بوده ولی GL‏ ثايتي نیست. از 
علایم دیگری که ممکن است چند هفته بعد ظاهر شوند 
می‌توان به آهسته شدن <p Si‏ تغییراتی مبهم در شخصیت, 
geass‏ یا همی‌پارزی خفیف اشاره کرد. شدت سردردء نوسان 
داشته, که گاهی به‌دنبال تغییراتی در وضعیت قرارگیری سر رخ 
می‌دهد. 

هماتوم‌های ساب‌دورال مزمن دوطرقه, سندرم‌های بالینی 
پیچیده‌ای را ایجاد کرده و نعستین تظاهرات بالینی Lal‏ 
می‌توانند علایم ag pia dike‏ تومور, مسمومیت با دارو gue Ly‏ 
مخدر, افسردگی؛ يا توعي بیماری همراه با دمانس (زوال ذهن) 
باشند. خواب‌آلودگی» بی‌توجهی؛ و گسستگی فکره معمولاًبازتر 
از نشانه‌های کانونی مانند همی‌بارزی هستند. به‌ندرت» 
هماتوم‌های مزمن سب ایجاد دوره‌های کوتاهی از همی‌پارزی 
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شکل ۵- 2۵۷۰ 


تصویر سی‌تی‌اسکن هم‌اتوم‌های 
ساب‌دورال دوطرفةٌ مزمن در مراحل مختلف. تجمعات مورد 
نظرء به‌صورت هماتوم‌های حاد آغاز شده و پس از گذشت دوره‌ای که 
در طول آن, چگالی طبیمی داشتند و تشخیص آنها دشوار بود چگالی 
کمتری در مقایسه با مفز مجاور خود پیدا کردند. در تجمعی AS‏ 
به‌تازگی در سمت چپ ایجاد شده (یبکان‌هاٍ4 مناطقی دیده می‌شسوند 
که جذب خون آنها شروع شده است. 


یا آفازی می‌شوند که از حملات ایسکمیک گذرا غیرقابل افتراق 
هستند. بیمارانی که هماتوم‌های ساب‌دورال دوطرفة آنیا 
تشخیص داده نشده است, تحمل Saal‏ برای عمل جراحی. 
بیهوشی, و داروهایی دارند که دستگاه عصبی را تضعیف 
می‌کنند؛ خوابآلودگی پا سردرگمی تا دوره‌هایی طولانی پس از 
عمل جراحی باقی می‌مانند. 

در سی‌تی‌اسکن بدون تزریق bale‏ حاجب» توده‌ای با چگالی 
پایین بر روی تحدب نیمکرة مربوطه دیده سی‌شود (شسکل 
5۵۷۰-۵) بین ۲ تا ۶ هفته پس از شونریزی اولیه» چگالی 
لخته همانند چگالی بافت مغز مجاور آن شده و ممکن است 
مشهود نباشد. بسیاری از هماتوم‌های ساب‌دورال که چندین 
هفته از آنها سپری شده است» حاوی مناطقی از خون مخلوط با 
ale‏ سروز هستند. هماتوم‌های مزمن دوطرفه ممکن است 
شناسایی نشوند زیرا جایجایی بافت به‌سمت جانبی وجود ندارد؛ 


سی‌تی‌اسکن «هیپرنرمال» همراه با پری شیارهای قشسری و 
بطن‌های کوچک در یک بیمار مسن‌تر, بر وضعیت فوق‌الذکر 
دلالت دارد. با تزریق dale‏ حاجب. جذب Sale‏ حاجب توسط 
کیسول فیبروز عروقی احاطه‌کنندة تجمع مذکور دیده می‌شسود. 
MRI‏ می تواند به‌نحوی bb‏ اعتماد. هماتوم‌های تحت‌حاد و 
مزمن را شتاسایی کند. 

تحت نظر گرفتن بالینی همراه با تصویربرداری متوالی» 
روبکردی منطقی نسبت به بیماران دارای علایم انگشتشمار 
isle‏ سردرد به‌تنهایی» و نیز نسبت به بیماران دچار تجمعات 
ساب‌دورال مزمن کوچک به‌شمار می‌رود. برضی پزشکان به 
درمان هماتوم ساب‌دورال مزمن و دارای حداقل علایم با تجویز 
گلوکوکورتیکوئیدها علاقمند هستند, ولی تخلیه به‌روش جراحی 
در موارد بیشتری موفقیت‌آمیز است. غشاهای قیب روز که از 
سخت‌شامه نشأت می‌گیرند و تجمع مورد نظر را مانند کپسول 
دربرمی‌گیرند. Yb‏ خارج گردند تا از تجمع مکرر gale‏ پیشگیری 
به‌عمل آید. هماتوم‌های کوچک بازجذب شده و La‏ غشاهای 
سازمان‌دهنده باقی می‌مانتد. در بررسی‌های تصویربرداری, 
افتراق هماتوم ساب‌نورال بسیار مزمن از هیگروم (که تجمع 
CSF‏ نای از سوراخی در غشای عنکیوتیه‌ای قلمداد می‌شود) 
بسیار دشوار است. 


سندرم‌های بالینی و درمان آسپب به سر 
آسیب چزئی 

بیماری که پس از آسیب جزشی سر هشیاری‌اش را به‌مدت 
کوتاهی از دست داده و یا شوکه شده cul‏ معمولاً ظرف مدت 
چند دقیقه هشیاری و توجه کامل خود را jh‏ می‌یابده ولی ممکن 
است از سردرده گیجی. غش»؛ ‘Fate‏ یک نوت asl,‏ استفراغ» 
مختصر دید شکایت داشته باشد. این سندرم تیپیک تکان 
مفزی» پیش‌آگهی مطلوبی داشته و خطر بدتر شدن آن در آینده 
آند ک است. کودکان» بسیار کیت بقل خواب‌آلودگی. استفراغ» 9 
تحریک‌پذیری هستند؛ آين علایم گاهی چندین ساعت پس از 
آسیب‌های مشخصاً جزئی ایجاد می‌گردند. ستکوپ وازوواگال 
که متعاقب آسیب رخ می‌دهد. می‌تواند نگرانی‌های بی‌موردی را 
پدید آورد. سردرد منتشر by‏ سردردی که در del‏ پیشاتی حس 
می‌شود در روزهای بعد شایع است. ماهیت این سردرد می‌تواند 
میگرتی (ضریان‌دار و در نیمی از جمجمه) یا مبهم و دوطرفه 
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باشد. پس از تحت نظر گرفتن بیمار دچار آسیب جزتی سر 
به‌مدت چند ساعت» می‌توان در صورت وجود همراه وی 
را ay‏ منزل قرستاد» که در این صورت باید توسط یکی از 
دوستأن L‏ اعضای خانواده به‌مدت بک روز تحت نظر قرار 
dy 5‏ و در ضمن Ub‏ دستورالعمل‌های کتبی به وی داده شود 
مبنی بر اينکه در صورت تشدید que Me‏ باید به پیمارستان باز 
گردد. 

سردرد شدید دایمی و استفراغ مکرر چنانچه سطح هشیاری 
بیمار طبیعی بوده و هیچ‌گونه نشانة نورولوژیک کانونی وجود 
گرفته شده بیمار به‌مدت طولانی‌تری تحت نظر قرار گیرد. 
تصمیم گیری برأی انجام تست‌های تصویربرداری. به عوامل 
دیگری از جمله عوامل زیر نیز بستگی دارد: وجود نشانه‌های 
بالینی دال بر aS]‏ ضربةٌ مربوطفه yt‏ بوده cowl‏ (مانند 
سردرگمی داپمی» هماأتوم ماستوئید با دور حدفه چشمء 
صدمات بدنی؛ و میزان مراقبتی که پیش‌بینی می‌شود بیمار 
پس از ترخیص cab jo‏ خواهد کرد. wh‏ دو مطالعه» نشان 
داده‌اند که سن SVL‏ حداقل دو نوبت استفراغ یا مسمومیت 
اختصاصی) برای خونریزی درون جمجمه‌ای هستند که انجام 
سی‌تی‌اسکن را توجیه می‌کنند. شاید بهتر باشسد ضوابط 
آسان‌تری برای انجام سی‌تی‌اسکن در کودکان درنظر گرفته 
شوند» زیرا تعداد اندکی از آنهاء حتی بدون از دست دادن سطح 
ecg lata‏ دچار ضایعات تروماتیک درون جمجمه‌ای خواهند 
شد» ولی با cil‏ رویه, کودکان در معرض پرتوتابی قرار خواهند 


گرفت. 


تکان مغزی در ورزش در شرایط کنونی که داده‌های 
کافی وجود ندارد رویکرد مبتنی بر عقل سلیم نسبت به تکان 
مغزی تاشی از ورزش, حکم می‌کند که ورزشکار بلافاصله از 
مسابقه خارج شده و حداقل تا چندین روز پس از آسیب جزتی (و 
تا دوره‌ای طولانی‌تر در صورت وجود آسیب‌های شدیدتر یا 
وجود علایم نورولوژیک مقاوم مانند سردرد و مشکلاتی در 
تمرکز) از انجام ورزش بپرهیزد. هیچ فردی نباید به محیط 
ورزش بازگرده مگر آنکه تمامی علایم برطرف شده باشند و 
بیمار توسط پزشکی که در Lines‏ درسان تکان مغزی دارای 


تحریه است» ارزیابی شده باشد. اگر مجوز بازگشت به محیط 
ورزشی از سوی این پزشک صادر شود فرد ورزشکار می‌تواند 
برنامه‌ای با افزایش تدریجی فعالمت را آغاز کند. ورزشکاران 
کم‌سن و سال‌تر بهویژه ممکن است علایم مقاومی از تکان 
مغزی را تجریه کننده و لذا بازگشت آهستهتر آنان dy‏ محیط 
ورزش می‌تواند اقدامی منطقی باشد. هدف از تدوین این 
دستورالعمل‌ها عبارت‌ان د از پیشگیری از تشدید علاییم؛ و 
پیشگیری از سندرم نادری به‌نام سندرم ضر دومء که در آن 
تورم مغزی منتشر و کشنده متعاقب آسیب جزئی دوم به سر 
ایجاد می‌شود. 

در گذشته. کاهش عملکرد ذهنی در مشت‌زنان در اواخر 
دوران dementia pugilistica «Lia, glade‏ تأمپده می‌شسد. 
شواهدی وجود دارند که تشان می‌دهند تکان‌های مغزی مکرر 
ناشی از ورزش‌های دیگر نیز با نوعی اختلال شناختی مشابه 
تأخیری و پیشرونده همراه هستند که عمدتا در اثر رسوب 
پروتئین تائو در نورون‌های قشر مغز ایجاد مي‌گردد. در jhe‏ این 
بیماران» رسوب پروتئین تائو در لایه‌های قشری سطحی و 
به‌ویژه در اعماق شیارها در قسر قطعات پیشانی دیده می‌شوده 
که این الگو نسفالوپاتی تروماتیک مزمن (CTE)‏ نامیده 
می‌شود و کاملاً با سایر بیماری‌های اضمحلالی متفاوت است. 
CTE‏ مقوله‌ای است بسیار نویدبخش که مطالعات فراوانی بر 
روی آن انجام گرفته است. البته هنوز نقش آن acl)‏ اگر Lady‏ 
نقشی داشته باشد) در ایجاد پارکینسونیسم و دمانس در اواخر 
زندگی در ورزشکاران قبلی» سربازان قبلی» یا افراد دیگری که 
دچار آسیب‌های مکرر و تثبیت‌شدة تاشی از تکان مغزی هستند, 
شناخته نشده است. CTE‏ در فصل 2440 نیز شرح داده شده 


است, 


spied}‏ ما شدت متوسط 

بیمارانی که late MLS‏ نبوده یا دچار سردرگمی پایدار, 
تغییرات رفتاری» گیجی مفرطء یا نشانه‌های نورولوژیک کانونی 
مانند همی‌پارزی هستند» بایید در بیمارستان بستری شسده و 
تصویربرداری مفزی از آنان انجام شود. معمولاً هماتوم Ly‏ 
کوفتگی مغزی مشاهده خواهد شد. سندرم‌های ald‏ عبارت‌اند 
of‏ (۱) دلیریوم همراه با عدم تمایل به معاینه شدن Ly‏ جایجا 
شدن» کلام زاید و ناسزاه و مقاوست در صورت آزرده شدن 
(کوفتگی‌های قطعةٌ گیجگاهی قدامی)؛ (۲) وضعیت ذهنی آرام؛ 
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بی‌علاقه» و آهسته (آبولیا) به‌صورت متناوب با تندخویی 
(کوفتگی‌های بخش قطبی پیشانی یا plod‏ پیشانی)؛ (۳) 
اختلال کانوتی مانند آفازی یا همی‌پارزی خفیف (ناشی از 
هماتوم ساب‌دورال با کوفتگی در بخش‌های محدب یا با شیوع 
کمتر شکافت شربان کاروتید)؛ (۴) سردرگمی و بی‌توجههی» 
عملکرد ضعیف در آزمایه‌های ذهنی ساده» و نوسان در تشخیص 
موقعیت (که با انواع متعددی از آسیب‌ها و از جمله آسیب‌های 
فوق‌الذکر و نیز کوفتگی‌های بخش میانی پیشانی و همانوم 
ساب‌دورال بین دو تیمکره همراه است)؛ (۵) استفراغ مکرره 
نیستاگموس, خوابآلودگی, و ناپایداری (کوفتگی لابیرنت» ولی 
گاهی نیز در gl‏ هماتوم ساب‌دورال حفرة خلفی یا شسکافت 
شریان مهره‌ای)؛ و (۶) دیابت بی‌مزه (آسیب به برجستگی میانی 
یا ساقة هیپوفیز). آسیب‌هایی با این شدت اغلب با عوارض 
ناشی از مسمومیت با الکل يا مواد مخدر نیز همراه هستند و 
ممکن است آسیب بدون علامت بالینی به نخاع گردنی نیز 
وجود داشته باشد. آسیب‌های ناشی از انفجار اغلب با پارگی 
پرده‌های صماخ همراه هستند. 

پس از خارج کردن هماتوم‌ها ب‌روش جراحی, اکثر بیماران 
این دسته ظرف مدت چند هفته بهبود می‌یابند. در Job‏ هفتة 
نخست. وضعیت هشیاری» حافظه, و سایر عملکردهای شسناختی 
Wle‏ نوسان داشته, و سرآسیمگی و خواب‌آلودگی شایع هستند. 
در اینجا نیز همانند بسیاری از انسفالوپاتی‌های cy Sud‏ تفیبرات 
رفتاری اغلب در هنگام شب بدتر شده و می‌توان آنها را با 
دوزهای Gul‏ داروهای ضد روان‌پریشی درمان کرد. اختلالات 
جزئی در توجه, sigh‏ خودکاری, و حافظه, ظرف مدت چند 
atin‏ تا چند ماه پس از آسیب و گاهی نیز به‌صورت (SUSE‏ به 
وضعیت طبیعی بازمی گردند. مشکلات شناختی پایدار در ادامه 


شرح داده خواهند شد. 


آسیي sds‏ 
بیمارانی که از لحظة آسیب, به کوما می‌روند. نیازمند احیا و 
توجه نورولوزیک فوری هستند. پس از لوله‌گذاری )9 با انجام 
مرأقبت‌های لازم جهست بی‌حرکت کردن فقرات گردنی) 
پزشک به ارزیابی عمق کوماء اندازه و واکتش‌پذیری 
مردمک‌ها» حرکت اندام‌هاء و پاسخ‌های بابنسکی می‌پردازد. 
به‌محض آنکه عملکردهای حیاتی بیمار اجازه Lins‏ و پس از 
Ans‏ رادیوگرافی از فقرات گردنی و سی‌تی‌اسکن. بیمار dale‏ به 


gales و از نرسال سالین به‌جای آلبومین به‌عنوان‎ ars 
کننده استفاده گردد. مشاهدة هماتوم اپیدورال پا ساب‌دورال‎ Lol 
یا خونریزی درون‌جمجمه‌ای وسیع؛ معمولا آندیکاسیونی برای‎ 
جراحی سریح و برداشتن فشار درون‌جمجمه‌ای در بیماری‎ Jer 
است که از سایر جهات» قابل نجات است. اندازه‌گیری 10۳ با‎ 
استفاده از کانتر بطنی يا ایزار مجهز به رشته‌های نوری جهت‎ 
هدایت درمان؛ در بسیاری از مراکز انجام شده ولی سبب بهبود‎ 
نتایج نهایی تشده است. محلول‌های وریدی هیپراسمولار با‎ 
درمانی گوناگون جهت محنود کردن فشار‎ slaps}, 
جنایی‎ U5 درون جمجمه‌ای مورد استفاده قرار گرفته‌اند. رویکرد‎ 
که شامل برداشتن بخش‌هایی از جمجمه جهت برداشتن فشار‎ 
تاکتون اثربخشی اثبات‌شده‌ای‎ cual از محتویات درون جمجمه‎ 
برای آسیب مفزی ناشی از تروما در پی نداشته است (هرچند در‎ 
{cul واقع ده‎ dude کاهش تورم متعاقب انفار کتوس مغزی‎ 
صرع به‌صورت پیشگیرانه‎ dad پژوهشگران, استفاده از داروهاي‎ 
را توصیه کرده‌اند, ولی داده‌های اندکی برای تایید نتایچ آن‎ 
که از ویگی‌های شابع‎ ICP وجود دارد. درمان افزاپش‎ 
آسیب شدید به سر قلمداد می‌شود. در فصل ۳۲۰ شسرح‎ 


داده dow‏ است. 


oe ae 


درجه‌بندی و پیش‌آگهی 

پژوهشگران دریافته‌اند که در آسیب شدید به سر. برخی علایم 
Gull‏ شامل باز کردن چشم‌هاء پاسخ‌های حرکتی به اندم‌هاء و 
برون‌ده کلامی» عموما می‌توانند نتیجة نهایی را بیش‌بینی کنند. 
cir) wl‏ پاسخ» با استفاده از مقیأس کومای گلاس‌کو ارزیابی 
می‌شوند؛ بدین منظور آمتیازی بین ۲ و ۱۵ به بیمار داده 
oe‏ شود (جدول [ کت (fave‏ بیش از Ad‏ درصد بیماران دارای 
امتیاز مجموع کمتر از ۵ ظرف مدت ۲۴ ساعت فوت می‌کنند. 
مع‌هذاء شماری از بیماران دارای امتیازات کمی بالاتره و از جمله 
شمار معدودی از بیماران فاقد awh‏ مردمک به نور زنده 
گرفتن رویکرد اولية تهاجمی» قابل توجیه است. بیماران با سن 
کمتر از ۲۰ «flu‏ و به‌ویژه کودکان, ممکن است پس از بروز 
نشانه‌های نورولوژیک وخيي بهبود چشمگیری را تجربه کنند. 
در یک dallas‏ بزرگ بر روی آسیب شدید به سرء ۵۵ درصد از 
کودکان دارای فرجام مطلوبی پس از ۱ سال بودند. که اين رقم 


دذان معزی و سایر اسیب‌های مغزی ترو 


ماتیک 
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دکر: امتباز کوما = E+M+¥‏ بیماران دارای امتباز ۲ پا ۴ دارای ۸۵ درصد 
احنمال مرگ يا زنده مانلن در حالت نباتی هستند» درحالی که امتیازات بالاتر از 
۱ بیانگر فقط ۵-۱۰ درصد احتمال مرگ يا حالت تباتی بوده و با ۸۵ درصد 
احتمال کم‌توانی متوسط یا بهبود مطلوب همراه هستند. امتیازات بیناییتی» با 


در بزرگسالان ۲۱ درصد بوده است. سن SVL:‏ افزايش ICP‏ 
هیپوکسی پا هیپوتانسیون زودرس» مشاهده فشرده شدن ساقةً 
مغزی در سی‌تی‌اسکن يا ۷18 و تأخیر در تخلية خونریزی‌های 
وسیج درون‌جمجمه‌ای. شاخص‌هایی دال بر پیش‌آگهی نامطلوب 
ya beer)‏ 


سندرم پس از تکان مفزی 

سندرم پس از تکان عغزی» باه حالتی اشاره دارد a5‏ متعاقب 
eed‏ سردرده و مشکلاتی در Spa‏ است. این ستنلرم سیب 
re ey rs eg ise ag Re Pea cules‏ 
پژوهشگران با استناد بر نتایج به‌دست آمده از حیوانات 
آزمایشگاهی, این فرض را مطرح کرده‌اند که cule‏ بروز علابم 
شناختی» ضایعات جزشی منجر به کنده شدن آکسون و یا 


ترومای متوسط و شدید. تغبیرات عصیی- روان‌شناختی مانند 
مشکلاتی در توجه و حافته و ساير اختلالات شتاختی 
بی‌تردید (و گاهی به‌میزان شدید) وجود خواهند داشت» ولی 
بسیاری از مشکلات شناسایی شده در تست‌های رسمیء بر 
عملکرد روزمره تأثیری ندارند. امتیازات به‌دست آمده در 
تست‌هاء معمولاً در طول ۶ ماه نتخست پس از آسیپ» 
به‌سرعت بهبود یافته و سپس تا چند سال با سرعتی کمتر 
یهبود می‌بابند. 

درمان سندرم پس از تکان مغزی مستلزم شناسابی و 
درمان هر یک از مولفه‌های جداگانة افسردگی» خواب‌آلودگی؛ 
اضطراب. سردرد پیوسته» و گیجی است. امروزه مشخص شده 
است که شرح دادن کامل مشکلاتی که ممکن است به‌دنبال 
تکان ope‏ ایجاد شونده سبب کاهش شکایات بعدی خواهد 
شد. در این میان Ub‏ دقت کرد تااز مصرف طولانی‌مدت 
داروهایی که وابستگی ایجاد می‌کننده پرهیز شود. سردرد را در 
ابتدا می‌توان با تجویز استامبنوفن و دوزهای پایین 
آمی‌تریپ‌تیلین درمان کرد. اگر مشکل اصلی» گیجی باشد. 
ورزش‌های دهلیزی (فصل (TA‏ و دوزهای پایین داروهای 
سرکوب‌گر دهلیزی مانند پرومتازین (فترگان) ممکن است مفید 
واقع شوند. بیمارانی که پس از آسیب جزثی یا متوسط, دچار 
مشکلاتی در زمينة حافظه یا آزمایه‌های شناختی بپچیده در 
قح کار هنت بایه الیو داظر پیت SF‏ کته ایخ 
مشکلات معمولاً ظرف مدت ۶-۱۲ ماه بهبود می‌یابند؛ ضمن 
آنکه می‌توان در اين مدت. از حجم کار آنان کاست. برای 
تطبیق محیط کار با تواتایی‌های بیمار و مستندسازی بهبود 
وی در گذر زمان. گاهی بهتر است تست‌های عصبی- 
روان‌شناختی متوالی و کمی گرفته شوند. هنوز مشخص نیست 
LI‏ تمرینات شناختی» با نتایج بهتری در مقایسه با استراحت و 
کاهش چالش‌های روانی همراه هستند یا خیر. اقرادی که قبلا 
پر انرژی و انعطاف‌پذیر بوده‌ان معمولاً پهترین بهبود را نیز 
تجربه خواهند کرد. در بیماران دچار علایم lok‏ احتمال 
تمارض با طولانی‌شدن بیماری به‌دلیل جنبه‌های حقوقی 
وجود دارد. 
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اسکلروز منعدد 3 
سایر بیماری‌های 


میلین زدا 


Stephen L. Hauser, Douglas 5. Goodin 


اختالالات میلینزداء بیماری‌های با dlawly‏ ایمنی هستند که وجه 
مشخصه آنها عبارت است از تخریب میلین دستگاه عصبی 
مرکزی (CNS)‏ به‌صورت ترجیحی. در اين بیماری‌هاء دستگاه 
عصبی محیطی (PNS)‏ در آمان می‌ماند» و اکشر بیماران 
هیج‌گونه شواهدی از بیماری سیستمیک همراه را نشان 
نمي‌دهند. اسکلروز tate‏ که شایع‌ترین بیماری در این دسته 
است, فقط پس از تروما در میان علل ایجاد کم‌توانی نورولوژیک 
که در آوایل تا واسط دوران بزرگسالی آغاز می‌شوده در رد دوم 
قرار دارد. 


اسکلر وز متعدد 

اسکلروز متعدد (MS)‏ نوعی بیماری خود- ایمنی CNS‏ است 
که وجوه مشخصه آن عبارت‌اند از التهاب مزمن. میلین‌زدایی» 
گلیوز (تشکیل جوشگاه یا اسکار» و از بین رفتن نورون‌ها؛ سیر 
این بیماری می‌تواند پیشرونده بوده یا با عود و فروکش همراه 
باشد. ضایعات MS‏ معمولاً در زمان‌های مختلف و در محل‌های 
مختلفی از CNS‏ ایجاد می‌شوند (بدین ترتیب گفته می‌شود که 
5 از نظر زمانی و مکانی, پراکنده است). حدود ۲۵۰۰۰۰ تفر 
در GLI‏ متحده و ۲/۵ میلیون نفر در سرتاسر جهان به این 
بیماری مبتلا هستند. سیر باليني MS‏ می‌تواند بسیار متفیر باشد. 
به‌نحوی که گستره‌ای از یک بیماری خوش‌خیم تا یک بیماری 
به‌سرعت پیشرونده و ناتوان کننده که مستلزم سازگاری‌های 
فراوانی در سیک زندگی است را دربرمی‌گیرد. 


روند بيماريزايي 
پاتولوژی ضایعات جدید MS‏ با احاطه شدن بطن‌ها توسط 
سلول‌های التهایی مک‌هسته‌ای (عمدتاً سلول‌های 7 و 


احاطه کننده نیز ارتشاح dike‏ در محل‌های التهاب» سد 
خونی- مغزی (BBB)‏ مختل می‌شود. ولی برخلاف واسکولیت» 
دیوارة رگ حفظ می‌شود. درگیری سیستم ایمنی هومورال نیز 
مشهود است؛ تعداد اندکی لنفوسیت 3 نیز در دستگاه عصبی 
ارتشاح tub ge‏ اتو- آنتی‌بادی‌های مختص به میلین در 
غلاف‌های میلین در حال اضمحلال وجود داشته, و کمپلمان 
فعال می‌شود. میلین‌زدایبی» شاه‌علامت پاتولوژی بوده و 
شواهدی از اضمحلال میلین در نخستین لحظات آسیب بافتی 
یافت می‌گردد. ویژگی بارز پلاک‌های 145 آن است که 
سلول‌های پیش‌ساز آلیگودندروسیت زنده باقی می‌مانند- و در 
بسیاری از ضایعات» حتی با تعداد بیشتری در مقایسه با بافت 
طبیعی وجود دارند- ولی این سلول‌ها نمی‌توانند تمایز یافته و به 
ساول‌های بالغ تولیدکنند؛ میلین IS‏ شوند. در برخی ضایداته 
آلیگودندروسیت‌های زنده ماننده یا آیهایی که از سلول‌های 
پیش‌ساز تمایز می‌یابند. آکسون‌های Aimy‏ زنده‌مانده را به‌طور 
تاقص و مجنداً Aisle‏ می‌کنند و پلاک‌هایی موسوم به 
پلاک‌های سایه را پدید می‌آورند. با پیشرفت این ضایعات, تکثیر 
آستروسیتی بسارز (گلیوز) رخ می‌دهد. با گذست زمان» 
ساختمان‌های لنفوسیتی نابجای ثبیه به فولیکول که حاوی 
تجمعاتی از سلول‌های T‏ و 3 بوده و شبیه به بافت لنفوئید 
ثانوبه هستند» در منتژها و به‌ویژه روی شیارهای قشری عمقی و 
نیز فضاهای دور عروقی ظاهر می‌شوند. اگرچه سالم ماندن 
نسبی آکسون‌هاء نان بارز MS‏ است ولی تخریب کامل یا 
ناکامل آکسون نیز می‌تواند رخ دهد بهویژه در داخل ضایعات 
کاملا تیابی. بنابراین» 245 صرفاًبیساری میلین نبوده و 
پاتولوژی نوروتی امروزه بیش از پیش به عنوان مسبب اصلی 
کم‌توانی نورولوژیک برگشت‌ناپذیر مطرح می‌گردد. الته اب 
میلین‌زدایی» و تشکیل پلاک نیز در قشر مغز دیده می‌شوند. و از 
بین رفتن قابلملاحظ آکسون‌ها که بیانگر مرگ نورون‌ها 
Cul‏ به‌نحوی گسترده وجود دارد (بهویژه در موارد پیشرفته) (به 
گفتار «اضمحلال عصبی» در ادامة مطلب رجوع (aad‏ 


قیزیولسوژی هدایت عصبی در آکسون‌های میلین‌دار, 
به‌صورت جهشی رخ می‌دهد به‌طوری که HIST‏ عصبی از یک 
گرة رانویه تا گرة Aig‏ دیگر پرش می‌کند» بدون آنکه غشای 
آکسوتی زیر غلاف میلین واقع در بین گره‌هاء دپلاریزه شود 
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Saliatory nerve impulse 
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culam‏ (حدود ۷۰ متر بر انیه) در مقایسه با سرعت هدایت 
پایین (حدود ۱ متر بر انیه) ناشی از انتشار پیوسته در 
عصب‌های بدون میلین می‌شود. اگر FIG‏ عصبی تتوانی از 
Added‏ میلین‌زدایی شده عبور LT‏ هدایت متوقف می‌شود. Crd‏ 
حالت می‌تواند هنگامی رخ دهد که غشای آکسون در حال 
استراحت به‌دلیل آشکار شدن کانال‌های پتاسیمی وابسنه به 
ولتاژ که به‌طور طبیعی در زیر GE‏ میلین مدفون شده‌اند, 
هیپرپُلاریزه می‌شود. توقف گذرای هدایت» اغلب پس از رویداد 
میلینزدا و قبل از توزیع مجدد slo JUS‏ سدیمی aS)‏ اصولاً در 
محل گره‌ها فراوان هستند) در امتداد آکسون برهته رخ می‌دهد 
(شکل (E0A-1‏ این توزیع مجدد» در تهایت. انتشار پيوستة 
پتانسیل‌های عمل عصبی از طریق Lala’‏ میلین‌زدایی‌شده را 
آمکان‌پذیر می‌سازد. توقف هدایت ممکن است ناقص بوده و 
فقط تکانه‌های با فرکانس بالا (ولی نه تکانه‌های با فرکانس 
پایین) را تحت تأثیر قرار دهد. فزایش دسای بدن یا تعییرات 
متابولیک» می‌تواتند تغییراتی را در توقف هدایت ایجاد کرده و 
ممکن است بتوانند نوسائات بالینی ایجاد شده (که از ساعتی نا 
ساعت دیگر تغییر کرده یا به‌دنبال تب یا ورزش رخ می‌دهند) Wy‏ 
توجیه کنند. هنگامی که قطعات میلین‌زدایی BAS‏ غشای 
آکسونیء مجدداً سازمان‌دهی می‌شوند تا انتشار پیوستة (آهستة) 
تکانة عصبی را حمایت کننده سرعت هدایت نیز کاهش می‌یابد. 


اپیدمیولوژی میزان شیوع MS‏ در زنان» حدوداً سه برابر 
مردان است. سن شروع معمولاً بين ۲۰ تا ۴۰ سال (و در مردان 
کمی دیرتر از زنان) است. ولی اين بیماری می‌تواند در سرتاسر 
دوران زندگی تظاهر کند. حدود ۱۰ درصد مواردء قبل از سن ۱۸ 
سالگی آغاز می‌شوند. و درصد اندکی از موارد نیز قبل آز سن ۱۰ 
سالگی آغاز می‌گردند. 

شیب‌های جغرافیایی» مکرراً در MS‏ مشاهده شده‌اتده و 
بالاترین میزان شیوع شناخته شدة MS‏ (معادل ۲۵۰ مورد در 
هر ۱۰۰۰۰۰ تفر) در جزایر آورکنی در شمال اسکاتلند دیده شده 
است. در سایر مناطق معتدل (مانند شمال آمریکای شمالی» 
شمال اروپاء جنوب استرالیاء و جنوب زلاند ogi‏ میزان شیوع MS‏ 
معادل ۰/۱-۰/۲ درصد است. در نقطة «Jolie‏ در bolic‏ 
گرمسیری (مانند آسیاه نواحی استوایی hits aT‏ و خاور میانه4 
lise‏ قیمع اغلب ۳۱۶ ۲۰ taal gal la‏ 
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شکل ۴۵۸-۱ هدایت عصبي در آ کسون‌های میلین‌دار 
و میلین‌زدایی شده. A‏ هدایت عصبی جهشی در آکسون‌های 
میلین‌دار, در اثر پرش UG‏ عصبی از یک BF‏ رانوبه تا گرة 
Lgl,‏ دیگر رخ می‌دهد. کاتال‌های سدیمی AS)‏ به‌صورت 
فواصلی در ole‏ خط سیاه تویر تشان داده شده‌اند), در محل 
گره‌ها تجمع یافته‌اند که محل دپلاریزاسیون آکسونی است. 
B‏ پس از میلین‌زدایی, کانال‌های سدیمی بیشتری مجدداً و در 
امتداد خود آکسون توزیع مي‌یایند و بدین ترتیسب, انتشار 
پيوستة پتانسیل عمل عصبی را به‌رغم عدم وجود میلین, 
امکان‌پذیر می‌سازند. 


در طول پنجاه سال گذشته. میزان شیوع MS‏ به‌طور ثاببت 
(و چشمگیر) در چندین منطقة جهان افزایش یافته است که 
احتمالا بیانگر تأثیر نوعی تغییر ژیستمحیطی است. به‌ع اوه 
این حقیقت که چنین افزایشی عمدتاً parce by)‏ در زنان رخ 
داده است» نشان می‌دهد که زنان پاسخ‌دهی بیشتری نسبت به 
این تغییر زیست‌محیطی دارند. 

عوامل خطرساز کاملاً قطمی MS‏ عبارت‌اند از کمیود 
وبتامین D‏ مواجهه با وبروس اپشتین- بار (EBV)‏ پس از 
اوایل دوران کودکی» و مصرف سیگار. 

کمبود ویتامین ۲ با اقزایش خطر ابتلا به MS‏ همراه بوده, 
و داده‌های موجود حکایت از آن دارند که ادامة این کمبود 
می‌تواند MS culled‏ را پس از آغاز آن نیز افزایش دهد. اثرات 
تنظیم کنندگی ایمتی ویتامین 10 می‌تواند اين ارتباطات آشکار را 
توجیه کند. تماس پوست با پرتوهای ماورای بنفش (UVB) B‏ 
نور خورشید برای بیوسنتز ویتامین 10 ضروری بوده. و اين تولید 
درون‌زاده مهم‌ترین منبع ویتامین D‏ در اکثر افراد است؛ رژیم 
غذایی dé‏ از ماهی چرب» منبع دیگر ویتامین 1 به‌شمار 
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می‌رود. در عرض‌های جغرافیایی بالاء میزان پرتوهای UVB‏ که 
به سطح زمین می‌رسد» آغلب تاکافی بوده (به‌ویژه در طول 
ماه‌های فصل زمستان) و در doe‏ پایین بودن سطح ویتامین 
D‏ در مناطق معتدل شایع است. اقدام رایج در این زمینه» همانا 
پرهیز از مواجهةٌ مستقیم با نور خورشید و استفادة گسترده از 
ضد آفتاب است که (با SPF‏ [عامل محافظت از خورشید] معادل 
۵) از ورود ٩۳‏ درصد پرتوهای UVB‏ پیشگیری می‌کند؛ لنا 
اننظار می‌رود که این اقدام سیب تشدید هرگونه کمبود ویتامین 
D‏ در سطح جمعیت شود. 

نتایج مطالعات متعدد اپیدمیولوژیک و آزمایشگاهی» وجود 
شواهدی از اينکه عفونت EBV‏ در 4.855 دور. در ایجاد MS‏ 
نقش دارد را تأیید می‌کنند. بالاتر بودن خطر ایتلا به متونوکلشوز 
عفونی (همراه با عقوت نسبتاً دیررس با (EBV‏ و بالاتر بودن 
she‏ آنتی‌بادی تولید شده برعلیه آنتی‌زن هسته‌ای EBV‏ 
دیررس مکرراً با خطر ابتلا به MS‏ همراه بوه‌اند» هرچند که 
نقش علیتی برای EBV‏ هنوز بهاثیات نرسیده است. 

سابقهٌ مصرف سیگار نیز با خطر ابتلا به MS‏ همراه بوده 
است. نکن جالب آن است که در یک مورد MS‏ در حیوان 
آزمایشگاهی. مشخص گردید که ریه. یک محل مهم برای 
فعال‌سازی لنفوسیت‌های 7 مسئول میلین‌زدایی با سازو کار 
خود- ایمتی بوده است. 

داده‌های اخیر به‌دست آمده از حیوانات آزمایشگاهی مبتلا 
به MS‏ این نکته را نیز نشان داده‌اند که YL‏ بودن سطح سدیم 
در رژیم غذایی سبب فسال‌سازی لنفوسیت‌های ۲ خود- 
واکتش گر بیماربزا می‌شود؛ این يافته نشان می‌دهد مصرف رژیم 
غذایی پرنمک که امروزه در کشورهای غربی به‌طور گسترده 
دیده git ge‏ ممکن است یکی از دلایل توجیه‌کنندة افزایش 
میزان شیوع MS‏ باشد که در سال‌های اخیر مشاهده شده است. 


ملاحظات 2335 

ره سفیدپوستان DE‏ در معرض خطر بالاتری در مقایسه با 
5 آفریقایی‌ها با آسیایی‌ها از نظر ایتلا به 145 قرار دارند 
۲ (حتی اگر در محیط یکسانی اقامت داشته باشند). 145 در 


برخی خانواده‌ها تحمیع می‌یابد. و مطالعات انجام شده بر روی 
فرزندخوانده‌هاء برادر- خواهرهای oli‏ 3 همسران؛ شان 
می دهد as‏ تجمیع خانوادگی: در آثر عوامل ژنتیک رخ می pd‏ 
و نه عوأملی زیست‌محیطی (جدول 4۵۸-۱), 


حدول ۴۵۸-۱ 

۱در ¥ جنانجه دوقلوی همسان» به MS‏ مبتاد باشد 

۱ در 1۵ چنانچه دوقلوی pe‏ همسان» به Mire MS‏ باشد 

در TO‏ چبانچه خواهر یا برادره به Hine MS‏ باشد 

Op}‏ چنانچه یکی از والدین یا خواهر با برادر نانتی» به 
MS‏ مبتلا باشد 

۱در ۱۰۰ جنانجه بکي از زاده‌های خاله! عمد/ دابی/ عمو, به 
Hoge MS‏ باشد 

۱در ۱۰۰۰ چناننچه همسر به MS‏ مبتلا باشد 

۱در ۱۰۰۰ چنانچه pS gen‏ در خانواده» به MS‏ مبتلا نباشد 


حساسیت به MS‏ پلی‌ژتیک edges‏ و هر ژن نقش نسبتاً 
اندکی در خطر کلی ایفا می‌کند. قوی‌ترین سیگنال حساسیت در 
مطالعات ژنومی. بیانگر نقش ژن HLA-DRB1‏ در dol‏ 
کلاس ]۲ از مجموعة سازگاری بافتی اصلی (MHC)‏ بوده و 
این ارتباط, حدود ۱۰ درصد از خطر ابتلا به آبن بیماری را 
تشکیل می‌دهد. این ارتباط ALA‏ که نخستین بار چند دهه 
قبل شرح داده aad‏ حکایست از آن دارد که MS‏ اصولاً نوعی 
بیماری خود- ایمتی مختص به آنتی‌ژن است. مطالعات انجام 
شده بر روی ارتباطات کل نوم امروزه ay‏ شناساپی حدود ۱۹۰ 
Cail sly‏ حساسیت MS‏ دیگر poe‏ شده» aS‏ ظر یک به‌تنیاپی. 
فقط تأثیر اندکی بر روی خطر ابتلا )4 MS‏ دارد. اکشر این 
ژن‌های مرتبط با ola tai MS‏ شناخته‌شده در دستگاه ایمنی 
تطابقی برعهده دارند» مانند ژن‌های مربوط buys ay‏ اینترلو کین 
هسم‌تحریکسی سلول 7 بهنام 17۸-3 (4)0058 برخی از 
acl slg‏ علاوه بر حساسیت نسبت به MS‏ بر حساسیت 
نسبت به سایر بیماری‌های خود- ایمنی نیز تأثیر می‌گذارند. 
البته واریانت‌هایی که تاکتون شتاسایی شده‌انده فاقد اختصاصیت 
و حساسیت برای MS‏ هستند؛ لا اینها در حال حاضر برای 
تشخیص این بیماری یا پیش‌بینی سیر آن در آینده مفید نیستند. 


/یموتولوژی اساس مفاهیم کنونی در روند بیماریزایی MS‏ 
نوعی پاسخ خود- ایمنی است که برعلیه یکی از اجزای 
تشکیل‌دهندة میلین CNS‏ و احتمالاً lo‏ عناصر عصبی اراشه 
می‌شود. 
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TM‏ لنفوسیت‌های 7 خود- واکنش‌گر پروتئین Lab‏ میلین 


(MBP)‏ که نوعی پروتئین درون‌سلولی است که در متراکم 
شدن میلین تقش دارده نوعی آنتی‌ژن مهم سول 1 در 
انسفالومیلیت آلرژیک تجربی» یک حیوان آزمایشگاهی و 
احتمالاً در MS‏ انسان است. سلول‌های T‏ واکنشگر ,4 MBP‏ 
فعال‌شده در خون» gle‏ معزی- نخاعی (CSF)‏ و در داخل 
ضایعات MS‏ شناسایی شده‌اند. از این گذشته, DRBI*15:01‏ 
می‌تواند بر این پاسخ خود- ایمنی تأثیر گذارد زیرا با abs‏ 
بیشتری به قطعه‌ای از MBP‏ (شامل اسیدهای ۸٩ dined‏ تا (AF‏ 
متصل oid‏ و پاسخ‌های سلول T‏ نسبت dy‏ اين پروتئین خودی 
را تحریک می‌کند. احتمالاً دو جمعیت مختلف از سلول‌های T‏ 
پیش‌التهابی» واسطة خود- آیمنی در ۷15[ هستند. سلول‌های 1" 
کمکی نوع ۱ (Ty)‏ که اینترفرون گاما (IFN-7)‏ تولید می‌کنند, 
یکی از جمعیت‌های عامل مهم بودهه و پژوهشگران اخیراً یز 
نقشی را برای سلول‌های 1,17 کاملاً پیش‌التهابی قائل شده‌اند. 
سلول‌های ۲,17؛ توسط عامل رشد تقییرشکل‌دهندة بتا 
(TGF-B)‏ و کسلا لقا شده و توسط 11-21 و IL-23‏ تقویت 
می‌شوند. سلول‌های THI‏ و سطح سیتوکین مرتبط با آنها 
یعنی 1-17 در ضایعات MS‏ و نیز در گردش خون آفراد مبتلا 
به MS‏ فعال افزایش می‌يابند. بالا بودن سطح 11-17 در 
گردش خون می‌تواند نشانگری از سیر شدیدتر 165 نیز باشد. 
سیتوکین‌های Tul‏ و از جمله 2سً عامل نکروز تومور آلفا 
(TNF-a)‏ و IFN-y‏ نیز نقش‌های مهمی را در فعال‌سازی و 
حفظ پاسخ‌های خود- ایمنی ogy‏ دارنده و -12۷۳ و TEN~y‏ 
ممکن است مستقیماً سیب آسیب الیگودذدروسیت‌ها SARE Ly‏ 
le‏ توف 


خود- ایمنی هومورال بهنظر می‌رسد فعال‌سازی سلول 9B‏ 
پاسخ‌های آنتی‌بادی نیز برای ایجاد کامسل ضایعات میلین‌زدا 
(خواه در MS‏ حیوانات آزمایشگاهی و خواه در MS‏ انسان) 
ضروری باشند. در ضایعات MS‏ در ساختمان‌های شسبه 
فولیکولی لنفوئید واقع در پرده‌های منتژ پوشانندة قشر مغزه و در 
CSF‏ جمعیت‌هایی از پلاسماسل‌ها و سلول‌های B‏ خاطره‌ای 
فعال شده و دارای مواجهة قبلی با آنتی‌ژن وجود دارند که 
به‌لحاظ دودمانی. محدود هستند. جمعیت‌های دودمانی مشابه یا 
یکسانی در هر بخش یافت می‌شوند» که GLB‏ می‌دهد در 
بیماری MS‏ پاسخ سلول B‏ کاملاً متمرکزی به‌صورت موضمی 


در CNS‏ رخ می‌دهد. اتوآنتی‌بادی‌های مختص dy‏ میلین» که 
برخی dale‏ نوعی پروتتین میلینی خارج‌سلولی بهنام 
گلیکویروتئین الیگودندروسیت میلین (MOG)‏ تولید می‌شوند» در 
پلاک‌های MS‏ و به‌صورت متصل به بقایای میلین وزیکوله 
شناسایی شده‌اند. در CSF‏ افزایش سطوح آنتی‌بادی‌های 
آلیگوکلونال و ایموتوگلویولین‌هایی که به‌صورت موضعی ساخته 
شده 3 از پلاسما سل‌ها 3 ساول‌های B‏ دارای Cog tie‏ 
دودمانی در CNS‏ مشتق گردیده‌اند نیز وجه مشخصه MS‏ 
هستند. الگوی نواربتدی الیگ و کلونال. منحصر به فرد بوده و 
تلاش برای شناسایی هدف این آنتی‌بادی‌ها عمدتاً ناموفق بوده 


است. 


عوامل برانگیزننده بررسی‌های متوالی با استفاده از MRI‏ در 
مراحل ابتدایی MS‏ عودکننده- فرو کش‌کننده نشان می‌دهند AS‏ 
حملات بیماری التهایی کانونی» با فراواتی به‌مراتب بیشتری در 
مقایسه با فراوانی مولرد عود رخ می‌دهند. بنابراین» در مراحل 
ابتدایی بیماری MS‏ بخش عمدة Called‏ بیماری به‌لحاظ بالینی 
بی‌سر و صدا است. اگرچه عواسل برانگیزانندة این حملات» 
تاشناخته هستند. ولی ممکن است شباهت مولکولی بین عوامل 
محیطی (احتصالاً عوامل بیماریزا) و آتتی‌ژن‌های میلینی 
فعال کنندة سلول‌هال T‏ بیماریزاه در اين he‏ نقش داشته باشد 
(فصل ۳۷۷۰ 


اضمحلال عصبی سیب به آکسون, در تمامی ضایعات 
MS‏ که به‌تازگی ایجاد شده باشند. رخ می‌دهد. و تخریسب 
تجمعی آکسونی» یک cle‏ مهم برای ناتوانی نورولوژیک 
برگشت‌ناپذیر در MS‏ قلمداد می‌گردد. در بیماران دچار پاراپارزی 
پیشرفتة ناشی از MS‏ تا ۷۰ درصد آکسون‌ها در مسیرهای 
قشری- نخاعی جانبی (یعنی مسیرهای حرکتی) از بین می‌روند. 
و بررسی‌های طولی plat‏ شده با MRT‏ نشان می‌دهتد که در 
ضایعات تثبیت‌شده و غیرفعال نیز تخریب آکسونی پیشرونده 
وجود دارد. میلین‌زدایی می‌تواند سبب کاهش حمایت تغذیه‌ای از 
آکسون‌هاء توزیع مجدد کانال‌های یونی» و از Get‏ رفتن ثباث در 
پتانسیل‌های غشایی و پتانسیل عمل شود. بنابراین» تحریبک 
میلین‌سازی tore‏ همچنان یک هدف درمانی مهم قلمداد 
می‌ شوه 

در MS‏ پیشرونده یک پرسش بی‌پاسخ کلیدی آن است 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


جدول ۳۵۸-۲ .۳۳ 


که آیا فرآیند اضمحلال عصیی اصلی عمدتاً در قشر مضز رخ 
می‌دهد یا در Bale‏ سفیدء یا در تلفیقی از اين 92 محل, همان‌طور 
که پیش از این نیز ذکر ad‏ ارتشاح B gla Jobo‏ و base T‏ در 
موارد MS‏ پیشرونده بسارز هستند. و این «فولیک ول‌های 
لنقوئیدی» با فعال‌سازی میکرو گلیالی زمینه‌ای» پلاک‌های Bole‏ 
خاکستری, و از بین رفتن نورون‌های قشري مرتبط می‌باشند. 
ضایعات bole‏ سفید نیز ممکن است در ایجاد MS‏ پیشروندة 
دیررس نقش داشته باشند؛ پلاک‌های غیرفعال اغلب در بخش 
مرکزی فاقد حالت التهابی بوده» ولی در بخش‌های کناره‌ای آنها 
می‌توان میکروگلیا و ماکروفاژها و شواهدی از سیب آکسونی 
فعلی را مشاهده کرد. این خود نشان می‌دهد که حتی در 
مزمن‌ترین موارد نیز ممکن است نوعی آکسونوپاتی مداوم وجود 
داشته باشد که احتمالاًبه‌صورت متحدالم رکز گسترش می‌يابد. 
به‌علاوه ممکن است التهابی منتشر با شدت پایین نیز در 
bls‏ وسیعی از bale‏ سفیذ وجود داشته باشن, که با کاهش 
رنگ میلین و آسیب آکسونی همراه است BLP)‏ سقید کثیف»), 
یک ویژگی دیگر MS‏ پیشرونده آن است که التهاب در اغلب 
موارد بدون گسیختگی هم‌زمان سد خونی- مفزی وجود دارد؛ 
همین ویزگی احتمالا می‌تواند شکست آن دسته از درسان‌های 
ایمونولوژیک را توجیه کند که قادر نیستند از سد خونی- Speke‏ 
عبور کرده و فوایدی را برای بیماران دچار MS‏ پیشرونده داشته 
باشند. 

شواهد و مدارک موجود, نقش داشتن یکی از سازو کارهای 
زير یا به‌احتمال بیشتر چند مورد از آنها را در ایجاد MS‏ 
پیشرونده تأیید می‌کنند. از بین رفتن آکسون و نورون ممکن 
اکسیداتیو تجمع آهن, و/ یا نارسایی میتوکندریایی (چه به‌عنوان 
پیامد آسیب ناشی از رادیکال‌های آزاد و چه در اثر تجمیع موارد 
حذف در DNA‏ میتو کندریابی) رخ دهد. 


تظاهر ات بالینی 

آغاز MS‏ می‌تواند ناگهانی یا تدریجی باشد. علایم نیز ممکن 
است شدید بوده یا چنان جزئی به‌نظر برسند که بیمار تا چند ماه 
یا چند سال ay‏ پزشک مراجعه نکند. در حقیقت در کالیدشکافی 
و برخلاف انتظار, حدود ۰/۱ درصد از افرادی که در طول زندگی 
بدون علامت بوده‌اند. شواهدی آسیب‌شناختی از MS‏ را نشسان 
خواهند ald‏ به‌همین ترتیب امروزه ]ای که به‌دلیل دیگری 


تهیه شده باشد می‌تواند شواهدی از MS‏ بدون علامت را تشسان 
دهد. علایم MS‏ بسپار متفیر بوده و به محل و شدت ضایعات 
در CNS‏ بستگی دارند (جدول {ECA-T‏ در isles‏ اغلب 
شواهدی از اختلال عملکرد نورولوژیک و اغلب در BLE‏ بدون 
علامت یافت می‌شود. برای مثال, بیمار ممکن است با علايمي 
در یک اندام تحتانی مراجعه کرده, ولی نشانه‌های مربوطه در 
هر دو اندام تحتانی مشاهده شوند. 


ضعف اندام‌ها می‌تواند به‌صورت‌های زیر تظاهر کند: از بين 
رفتن قدرت. سرعته یا چابکی؛ خستگی؛ يا اختلال در رهرفتن, 
ضعف ناشی از فعالیت» از علایم مشخصة MS‏ است. این ضعف 
از نوع نورون حرکتی فوقانی بوده (قصل ۲۰) و معمولاً با سایر 
نشانه‌های هرمی مانند آسپاستیسیته. هیپررفلکسی» و نشانه‌های 
بابنسکی همراه است. 51 MS dale‏ رشته‌های آوران موجود 
در نخاع Oye cue HL‏ گهگاه ممکن است رفلک‌س تاندونی از 
Get‏ برود )45 در این صورت شبیه به ضایعة نورون حرکتی 
تحتانی خواهد بود) (شکل ۳۰-۲ را ببینید). 

اسپاستیسیته (فصسل (Fo‏ در بسیاری از موارد با 
آسپاسم‌های عضللانی خودبخود و ناشی از حرکت همراه است. 
بیش از ۲۰ درصد بیماران میتلا به MS‏ دچار Seal)‏ 
متوسط تا شدید بهویژه در اندام‌های تحتانی هستند؛ که اغلب با 
آسیاسم‌های دردناکی همراه است که تحرک» فعالیت شغلی» یا 
مراقبت از خویشتن را مختل می‌سازند. گهگاه اسپاستیسیته به 


اسکلروز متعدد و سایر بیماری‌های میلین‌زد 


1۹ 


Gee] 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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حمایت از وزن بدن در حین تحرک کمک می‌کند و در چنین 
مواردی» درمان اسپاستیسیته ممکن است در «Jae‏ به‌زیان بیمار 
باشد تا به‌نفع وی. 

نوری تچیک (ON)‏ ب‌صورت کاهش حدت بینایی» SIG‏ 
دید» یا کاهش قدرت درک رنگ (اشباع‌زدایی) در میدان مرکزی 
دید تظاهر می‌کند. این علایم می‌توانند خفیف بوده يا به‌سمت 
اختلال بینایی شدید پیشرفت کتند. از بین رفتن کامل قدرت 
درک نور بهندرت رخ می‌دهد. علایم بینایی معمولاً تک‌چشمی 
بوده ولی ممکن است دوطرفه نیز باشند. درد دور حدقة چشم 
)45 با حرکت چشم تشدید می‌شود) اغلب پیش از اختلال بینایی 
یا همراه با آن وجود دارد. اختلال آوران مردمک (فصل ۳۹) 
معمولاً وجود دارد. معاینة ته چشم ممکن است طبیعی بوده یا 
تورم دیسک بینایی (پاپیلیت) را نشان دهد. رنگ‌پریدگی دیسک 
بینایی (آتروفی (Seal‏ به‌طور شایع پس از ON‏ دیده می‌شود. 
پووتیت ناشایع بوده و باید تشخیص‌های احتمالی دیگری ithe‏ 
سارکوم پا لنفوم را مطرح سازد. 

تاری دید در MS‏ می‌تواند در اثر ON‏ یا دوبینی (دیپلوپی) 
abu!‏ شود؛ اگر علامت بیمار در هنگام پوشاندن هر یک از دو 
چشم برطرف شود. علت آن دوبینی است. 

دوبینی می‌تواند در اثرآفتالموپلزی بین‌هسته‌ای Le (INO)‏ 
در اثر فلج عصب شم جمجمه‌ای (و به‌ندرت» عصب سوم یا 
چهارم) ایجاد شود. INO‏ عبارت است از مختل شدن عملکرد 
نزدیک کنندة یک چشم در اثر ضایعدای در دستة طولی میانی 
همان‌سمت (فصل‌های 2۱۰ و (EF‏ در اغلب موارده 
نیسناگموس بارزی در چشم دورکننده دیده می‌شود که با 
انحراف مورب مختصری نیز همراه است. INO‏ دوطرفه. به‌ویژه 
بر MS‏ دلالت دارد. از سایر اختلالات شایع نگاه‌کردن که در 
5 دیده می‌شوند می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: (۱) فلج در 
نگاه افقی» (۲) سندرم SL‏ و نیم» (فلج در نگاه افقی به‌عللاوةٌ 
{INO‏ و (۳) نیستاگموس پاندولی اکتسابی. 

jy Me‏ حسی متنوع بوده و شامل هر دو مقولة پارستزی 
(مانند حس مورمور شدنء گزگزء oly‏ رفتن حشرات بر روی بدن» 
سوزن- سوزن‌شدن»» یا سوزش دردناک) و هیپستزی (کاهش 
حس, کرخی, با احساس «مردگی») هستند. حس‌های 
ناخوشایند (احساس اینکه بخش‌هایی از بدن متورم يا مرطوب 
یا خام یا محکم در چیزی پیچیده شده‌اند) نیز شایع می‌باشند. 
اختلال حسی تنه و اندام‌های تحتانی در زیر یک خط افقی (تراز 


حسی) نشان می‌دهد که خاستگاه این اختلال حسی» ELSE‏ 
است. این اختلال اغلب با حس فشار شدید نوار مانتد به‌دور تنه 
همراه است. درد از علایم شایع MS‏ است که از سوی بیش از 
۵۰ درصد بیماران تجربه می‌شود. درد می‌تواند در هر جایی از 
بدن رخ داده و با گذشت زمان محل آن می‌تواند تغییر MS‏ 

7اکسی معمولابه‌صورت لرزش‌های مخچه‌ای تظاهر 
می‌کند (فصل £0( آتاکسی ممکن است سر و Ad‏ پا صدای 
کلام را نیز درگیر ساخته و دیسآرتری مخچه‌ای مشخصی را 
یجاد کند (کلام {tage‏ 

اختلال عملکرد dilte‏ در بیش از ٩۰‏ درصد از بیماران MSS‏ 
وجود داشته و در یک‌سوم از بیماران؛ این SHES!‏ سبب ایجاد 
دوره‌هایی از بی‌اختیاری را هفته‌ای یک‌بار Ly‏ حتی بیشتر 
می‌شود. در حین LSE‏ طبیعی ادراره شل شدن اسفنکتر مثانه (با 
عصب‌رسانی آلفا- آدرنرژیک) با انقباض Ade‏ دتروسور در 
دیوارة مثانه هماهنگ می‌شود (عصب‌رسانی کولینرژینک 
موسکارینی). هییررفلکسی دتروسور, که ناشی از اختلال در 
مبار فوق‌قطمه‌ای است» سبب تکرر ادراره فوربت آدراری» 
شب‌ادراری» و تخلية کترل‌نشدة مثانه می‌شود. دیسی‌سینرژی 
/سفتکتر دتروسور ناشی از مختل شدن هم‌زمان‌سازی Geet‏ 
عضلات اسفنکتر و دتروسون سبب joy)‏ مشکلاتی در آغاز و/ یا 
توقف جریان ادرار سده و به Sap‏ ادراری, احتباس ادراره 
بی‌اختیاری سرریزی» و عفونت راجعه می‌انجامد. 

پیوست در بیش از ۳۰ درصد بیماران رخ می‌دهد. فوریست 
مدفوعی یا بی‌اختیاری مدفوع شیوع کمتری داشته (کمتر از ۱۵ 
درصد) ولی می‌تواند فرد را به‌لحاظ اجتماعی ناتوان سازد. 

اختلال عملکرد شناختی wile ge‏ شامل اختلال حافظه؛ 
اختلال در توجه؛ مشکلاتی در عملکرد آجرایی» Abele‏ و حل 
مسئله؛ کند شدن پردازش اطلاعات؛ و مشکلاتی در رفتن از 
یک dle‏ شناختی به آزمایة شناختی دیگر باشد. پژوهشگران 
زمانی معتقد بودند که سرخوشی GIB)‏ افزایش یافته4 مشخصة 
acu! MS‏ ولی در عمل ناشایع بوده» و در کمتر از ۲۰ درصد از 
بیماران رخ می‌دهد. اختلال عملکرد شناختی به‌حدی که برای 
مختل کردن فعالیت‌های زندگی روزمره کافی باشد تادر است. 

افسردگی» که از سوی تقریباً نیمی از بیماران تجربه 
می‌شود می‌تواند واکنشی» درون‌زاده یا بخشی از خود بیماری 
بوده و مي‌تواند در ایجاد خستگی نقش داشته باشد. 

خستتگی (فصل )۲٩‏ از سوی ٩۰‏ درصد بیماران تجربه 
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می‌شود؛ این علامت. شایع‌ترین علت کم‌توانی مرتبط با شقل در 
MS‏ است. افزایش دمای محیطء افسردگی» صرف نیروی 
غیرعادی برای انجام فعالیت‌های Sab‏ زندگی روزمره یا 
اختلالات خواب Mee)‏ در اثر بیدار شدن‌های مکرر شب‌هنگام 
برای تخلية ادرار) می‌توانند سبب تشدید خستگی شوند. 

اختلال عملکرد جنسی می‌تواند به‌صورت aged ALS‏ 
اختلال در حس تناسلی, ناتوائی جنسی در مردان؛ و کاهش 
لفزندگی واژن یا اسپاسم‌های نزدیک‌کننده در زتان تظاهر کند. 

ضعف صورت ناشی از وجود ضایعه‌ای در پل مفزی 
می‌تواند به قلج بل تهان‌زاد شبیه باشد (فصسل (E00‏ ضعف 
صورت در MS‏ برخلاف فلج بل» معمولاً با از بین رفتن حس 
چشایی در همان سمت يا درد پشت گوش همراه نیست, 

سرگپجه می‌تواند ب‌صورت ناگهاتی و در اثر ضایعة Biles‏ 
مغزی ظاهر شده و به لابیرنتیت حاد ثسبیه باد (فصیل ATA‏ 
کاهش شنوایی (فصل (EV‏ نیز می‌تواند در 115 رخ دهد ولی 
تاشایع است. 


علايم کمکی حساسیت به گرماء به علایم نورولوژیکی 
آشاره دارد که در اثر افزایش دمای مرکزی بدن ایجاد می‌شوند. 
برای مثال» تاری دید یک‌طرفه می‌تواند در حین استحمام با 
دوش آب گرم یا فعالیت جسمانی رخ دهد (علامت آتهوف). 
تشدید موقت علایم MIS‏ نیز گاهی به‌صورت چشمگیر در حمین 
بیماری‌های تسب‌دار رخ می‌دهد dey)‏ مبحث «حملات حاد 
دوره‌های میلین‌زدای ابتدایی» در ادام مطلب رجوع کنید). این 
نوع علایم ناشی از گرماء احتمالا در اثر توقف گذرای هدایت 
ایجاد می‌شوند. 

علامت لرمیت. نوعی حس شبیه بسه شوک الکتریکی 
(معمولاً در ثر خم‌کردن گردن یا سایر حرکات آن) است که از 
پشت به‌سمت پایین و به‌داخل اندام‌های تحتانی انتشار می‌یابد. 
oy!‏ حس به‌ندرت به‌داخل اندام‌های فوقانی نیز انتشار می‌یابد؛ 
این علامت معمو لا خود- مصدود بوده ولی ممکن است تا 
چندین سال تداوم یابد. علامت لرمیت می‌تواند در سایر 
اختلالات نخاع گردنی (مانند اسپوندیلوز گردنی) نیز دیده شود. 

وجوه افتراق py de‏ حمله‌ای. طول مدت کوتاه (۱۰ ثانیه تا 
۲ دقیقه4 فرکانس VL‏ (۵-۴۰ دوره در روز)» فقدان هر گونه 
تغییر در سطح هشیاری يا تغییر در الکتروانسفالو گرام زمیته‌ای در 
حین حملات» و سیر خود- محدود dS)‏ معمولا چند هفته تا چند 


ماه به‌طول می‌انجامند). goal‏ علایم ممکن است در اثر 
هیپرونتیلاسیون يا حرکت ایجاد شوند. از میان این سندرم‌ها 
می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: علامت ارمیت؟؛ انقباضات 
تونیک اندام‌هاء صورت. یا تنه (تنج‌های تونیک)4 آناکسی و 
دیسآرتری حمله‌ای؛ اختلالات حسی حمله‌ای؛ و چندین سندرم 
دیگر که ویژگی‌های آنها MalS‏ شناسایی تشده است. علایم 
حمله‌ای احتمالاً در اثر تخلیه‌های خودبه‌خود ایجاد می‌شوند AS‏ 
از AY‏ پلاک‌های میلین‌زدایی شده نشأت گرفته و تا مسیرهای 
Sale‏ سفید مچاور گسترش مي‌يابند. 
گر ضايعة میلین‌زداء منطقة ورودی Le)‏ خروجی) ریش» 
عصب پنجم» هفتم. و pots‏ جمجمه‌ای 1 درگیر سازد به‌ترتیب 
نورلژی glen‏ اسپاسم نیم صورت, و نورلژی زبانی- حلقنی 
ایجاد خواهد شد (فصل ۵۵). نورالژژی سهقل و (ئیک دولوره) 
توعی درد صورت نافذ و بسیار کوتاه‌مدت است که اغلب در اثر 
درون‌دادی آوران از صورت یا دندان‌ها ایجاد می‌شود. اکثر موارد 
نورانزی سه‌قلوءارتباطی با MS‏ ندارند؛ مح‌هناء ویژگی‌های 
غیرمعمول مانند آغز قبل از سن ۵۰ سالگی» علایم دوطرفه, 
اختلال حسی عینی, یا درد غیر حمله‌ای باید احتمال اینکه 
ممکن است cde‏ آن 325 باشد را در ذهن مطرح سازد. 
میوکیمی صورت fold‏ انقباضات متناوب و سریع دایسی 
عضلات صورت (به‌ویژه بخش تحتانی dae‏ حلقوی چشم) یا 
نقباضی است که به‌آهستگی در سرتاسر صورت گسترش 
می‌یابد؛ و از ضایعات مسیرهای قشری- بولبار یا سیر عصب 
صورت در ساقة مفزی نشأّت می‌گیرد. 
سین بيمازي 
چهار نوع بالینیی MS‏ وجود دارد (شسکل (£0A-¥‏ 
UMS.‏ عود و فروکش (RRMS)‏ که AD‏ درصد از صوارد 
MS‏ را در آغاز تشسکیل داده و وجه مشخصف آن عبارت 
است از حملاتی متمایز که معمولاً ظرف مدت چند روز تا 
چند هفته (و به‌ندرت ظرف مدت چند ساعت) ایجاه 
می‌شوند. در حملات ابتدایی. اغلب بهبود چشمگیر یا کامل 
ظرف چند هفته تا چند ماه مشاهده می‌شود ولی با ادامة 
حملات در طول زمان, بهبود نیز ممکن است کمتر مشهود 
باشد (شکل (ZOA-TA‏ در حدفاصل بین حمللات بیماران 
به لحاظ نورولوژیک پایدار هستند. 
MSV‏ پشروندة نویه (SPMS)‏ همواره بدصورت RRMS‏ 


قصل 1۵۸ 


اسکلروز متعدد و سایر بیماری‌های میلین‌زد 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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شکل ۲- ۴۵۸ سیر بالینی اسکلروز متعدد A (MS)‏ 
MS‏ با عود و فروکش MS 8 (RRMS)‏ پيشروندة 42936 
.(SPMS)‏ 6 245 پیشروند؛ اولیه MS D PPM)‏ پیشرونده/ 
عود کننده APRMS)‏ 


آغاز می‌شود (شس‌کل (EOA-TB‏ مع‌هذا در نقطه‌ای از 
زمان» سیر بالینی به‌نحوی تغبیر مي‌کند که بیماره کاهش 
پیوسته‌ای را در عملکرد تجربه می‌کند که ارتباطی با 
حملات حاد aS)‏ ممکن است در حین مرحلة پیشرونده 
ادامه یافته یا متوقف شوند) ندارد. میزان کم‌تواتی 
نورولوژیک تابت ناشی از SPMS‏ بیشتر از RRMS‏ است. 
در slay‏ میتلا به RRMS‏ خطر ابتلا .4 SPMS‏ حدود ۲ 
درصد در هر سال است, بدین معنی که آکثریت قریسب به 
اتفاق موارد RRMS‏ سراتجام به SPMS‏ تبدیل می‌شوند. 
به نظر می‌رسد SPMS‏ مرحلة دیررس همان بیماری 
ژمینه‌ای RRMS‏ باشد. 

MS ۳‏ پیشروندة ارلیه (PPMS)‏ حدود ۱۵ درصد از موارد را 
تشکیل می‌دهد. اين بیماران» حمله‌ای را تجربه نم یکنن د» 
ولي فقط دچار کاهش پيوستة عملکرد از هنگام آغاز 
بیماری می‌شوند (شبکل (ECA-YC‏ توزیع جنسیتی یبن 
نوع در مقایسه با RRMS‏ یکنواخت‌تر بوده» بیساری در 
سال‌های دیرتری از زندگی آغاز می‌شود (یا مسانگین سنی 
حدود ۴۰ سالگی) و کم‌توانی ناشی از آن نیز سریع‌تر رخ 
می‌دهد (حداقل نسبت به آغاز نخستین علامت بالینی). 
به‌رغم وجود این تفاوت‌هاء بدنظر می‌رسد PPMS‏ بیانگر 


همان بیماری زمیته‌ای RRMS‏ باسد. 

pws ۸48 ۴‏ وندهد/ عودکش له (PRMS}‏ با PPMS‏ و SPMS‏ 
هم‌پوشانی داشته و حدود ۵ درصد از بیماران 15 را مبستلا 
می‌سازد. oul‏ بیماران نیز همانند پیماران میتلا به PPMS‏ 
بدتر شدن پیوسته‌ای را در وضعیت خود از pl sca‏ آغاز 
SPMS‏ حبلاتی گاه و بی‌گاه را تجربه می‌نمایند که بر 
سیر پیشرونده‌شان سوار ge‏ ,395 (شسکل (£0A-¥D‏ 

تشخیص 

هی چ‌گونه تست تشخیصی قطعی برای MS‏ وجود ندارد. 

معیارهای تشخیصی برای MS‏ قطعی بهلحاظ بالینی» شامل 

ثبت حداقل دو دوره علایم و حداقل دو نشانه هستند که بیانگر 
وجود پاتولوژی در مسیرهای غیر مجاور به‌لحاظ آناتومیک در 
Sale‏ سفید CNS‏ باشند (جدول 40۸-۳). اين علایم ub‏ بیش 
از VF‏ ساعت به‌طول انجامیده و به‌صورت دوره‌های متمایزی رخ 
دهند که حداقل ۱ ماه از یکدیگر فاصله داشته باشد. در بیمارانی 
که در معاینة نورولوژیک» فقط داراي یک نشانه از دو نشانة 
لازم هستند» نشانة دوم را می‌توان با نتایج غيرطبيسي در 
تست‌هایی مانند b MRI‏ پتانسیل‌های برانگیخته (LaEP)‏ ثبت 
کرد. به‌همین ترتیب در جدیدترین طرح تشخیصیی رویداد 
بالینی دوم (از نظطر زمانی) را می‌توان صرفا با استفاده از 
یافته‌های MRI‏ تأیید کر که شامل alow!‏ ضایعات کانونی 
جدید در مادهٌ سفید در MRI‏ با وجود هسمزمان یک ضايعة 
ie‏ کنندة bale‏ حاجپ و یک dels‏ غیر bale wale‏ حاجب در 
محلی بدون علامت هستند. در بیمارانی که سپرشان از زمان 
شروع: dy‏ مدت حداقل ۶ ماه حالت پیشرونده داشته و هیچ‌گونه 
عودی بر روی آن سوار نشده باشد. می‌توان از ثست سنتز ت14 
درون‌تکال برای sult‏ تشخیص PPMS‏ استفاده کرد. 


glad 3‏ ای ۳ ین 
تصویربرداری با تشدید مغناطیسی MRI‏ تحولی را 


در تشبخیص و درمان MS‏ ابجاد کرده است (شسکل 6۵۸-۳)؛ 
اختلالات مشخصة این بیماری در بیش از ۵ درصد از بیماران 
یافت می‌شوند. هرچند که بیش از ٩۰‏ درصد ضایعات مشاهده 
شده در MRI‏ بدون علامت هستند. افزایش نفوذپذیری عروقی 
ناشی از تخریب BBB‏ با نت گادولینیوم (Gd)‏ وریدی 


۲ حمله یا بپشتر؛ شواهد بالینی عینبی 
از حداقل ۲ ضایعه با شواهد Galle‏ 
عینی از ۱ ضایعه به‌همراه شواهد 
منطقي در شرح Se‏ دال بر وحود یک 
de>‏ قبلی 

۲ حمله با بیشتر؛ شواهد بالینی عینی 
از ۱ خایعه 


sales ۱‏ شواهد بالینی عینی از حداقل 
dale ۲‏ 


fale ۱‏ سواهد بالینی عینضی از ۱ 
ضایعه (سندرم مجزای بالینی) 


پیشرفت نورولوژیک ندریجی که بیانگر 
 (PPMS) sol MS‏ 


داده‌هاي اضافی مورد نیاز برای تشخیص MS‏ 


برآکندگی مکانی. که به يکي از دو صورت زیر نشان داده می‌شود: 
© حداقل یک ضابعة 2 در 111 در حداقل ۲ تاخیبه از ۴ dot‏ متداول MS‏ در CNS‏ (اطراف 
«cles‏ مجاور قشری» زیر چادرینای, با نحاعی) 


* اننظار برای بک حمله بالینی دیگر که بیانگر نقطة متفاوتی در CNS‏ باشد 


پرآکندگی زماني» که به یکی از سه صورت زیر نشان داده می‌شود: 2 
igaag eee a ۰‏ با کل میم دایم = 
با ۱ 


hn dal ۰‏ اجب کت یکی مر را بش 
آن با اسکن ما 

L 

+ اننظار برای dled‏ بالینی دوم 

براکندگی مکانی و رمانی, که به صورت زیر نشان داده می‌شود: 

sly‏ پراکندگی مکانی 

© حداقل یک dale‏ 12 در حدافل ۲ debt lab‏ منداول MS‏ در 0315 (اطراف بطنی؛ مجاور 
as pnd‏ زیر جادرینه‌ای» یا نخاعی) 

با 

© انتظار برای یک حملة بالینی دیگر که بیانگر نقطة منفاوتی در CNS‏ باشد 

7 

برای پراکندگی زمانی: 

۶ وجود همزمان ضایعات بدون علامت و ale‏ گادولینبوم و غبر جاذب گادولینبوم در هر زمان 

3 

*_ یک یا جند ضابسةٌ جدید T2‏ و/ یا جلذب گادولینیوم در MRI‏ بیگیری» صرف‌نظر از ارتباط زمانی 
آن بااسکن میا 

یا 

© انتظار برای حملة بالینی دوم 

سل شرفت ری RAS cy)‏ با گر تین شده با . 

به‌علاوة 

۲ معیار از ۲ ghee‏ زیر: . 4 

ea nee‏ ار اب ی ی لول ما 

یعنی طراف بطنیء مجاور قشری» یا زیر چادرینه‌ای 

شواهدی از پراکندگی مکانی در تخا 92 بر اساس وبود حدقل ۲ ضایذ 12 در نخاع .. 

eG متبت (شواهد تمرکز ایزوالکتریک از نارای لیکوکلونال و یا افزایش شاخص‎ CSF 


۲) 
ry 
2 
J 
4 
2 
el | 
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تبادل جزوات پزشکی 


¢ 


یافته‌های MRI‏ در اسکلر وز متعدد A AMS)‏ تصویر پژواک نخست محوری از توالی ۲2 اختلالات سپگتال 


روشن و متعددی را در bole‏ سفید نشان مي‌دهد که تیپیک MS‏ هستند. B‏ تصویر ساژیتال (سهمی) تهیه شده به‌روش 12 و 
بازیابی معکوس با جریان مایع (FLAIR)‏ که در wal‏ سیگنال بالای مایع مغزی- نخاعی (CSF)‏ سر کوب شده است. CSF‏ تأریک 
bia,‏ رسیده. درحالی که مناطق while‏ ادم مغززی یا میلین‌زدایی. سیگنال بالایی را نشان می‌دهند. جنانکه در اینجا در جسحم 
پینه‌ای (پیکان‌ها) دیده می‌شود. ضایعات موجود در بخش قدامی pone‏ پینه‌ای, در 765 شایع بوده و در بیماری عروقی نادر 
هستند. 6 تصویر پزواکی با چرخش سریع به‌روش 12 سهمی از تخاع سینه‌ای, وجود یک ضايعة دوکی‌شکل با شدت سیگنال Wy‏ 
را در بخش سینه‌ای ile‏ از نخاع نشان می‌دهد. D‏ تصویر TL‏ سهمی تهیه شده پس از تجویز DTPA‏ گادولینیوم وریدی, مناطقی 
کانونی از مختل شدن سد خوتی- مخزی را نشان می‌دهد که به‌صسورت نواحی داراي شدت سیگکنال YL,‏ شتاسایی می‌شود 


(پیکان‌ها ). 


به‌داخل پارانشیم مشخص می‌شود. این نشت, در همان مراحل 
ابتدایی ایجاد ضایعة MS‏ رخ داده و به‌عنوان نشانگر مفیدی 
برای التهاب عمل می‌کند. جذب Gd‏ معمولا تا حدود ۱ ماه 
ادامه می‌یابد. و پلاک MS‏ برجای مانده» تا مدت زمان 
نامحدودی به‌صورت منطقه‌الی کائونی از افزایش شدت (یک 
ضایعه) در تصاویر تهیه شده به‌روش چرخشی- پژواکی (روش 


(T2‏ و تصاویر تهیه شده به‌روش چگالی پروتون قابل مشاهده 
باقی می‌ماند. ضایعات مربوطه اغلب عمود بر سطح بطن قرار 
داشته» و با sy SI‏ پاتولوزیک میلین‌زدایی اطراف وریدی 
(آنگشتان داوسون) Callas‏ دارند. این ضایعات, چند- کانونی 
بوده و در مغزء ساقة مغزی؛ و نخاع Cobh‏ می‌شوند. ضایعات 
بزرگ‌تر از ۶ میلی‌متر که در چسم پینه‌ای, Bole‏ سفید دور بطنی» 
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Ail‏ مغزی» مخچه یا نخاع یافت می‌شونده به‌ویژه برای 
تشخیص Jute‏ هستند. در جدول ۵۸-۴ معیارهای کنونی 
استفاده از MRI‏ در تشخیص MS‏ نشان داده شده‌اند. 

هم حجم کل اختلال سیگنال به‌روش 12 (هبار بیساری») 
و هم معیارهای آتروقی مفزی, ارتباطی معنی‌دار (هرچند ضعیف) 
را با کم‌توانی بالینی تشان می‌دهند. حدود یک‌سوم ضاپعات T2‏ 
در تصویربرداری به‌روش 11 به‌صورت ضایعاتی با کاهش 
بچگانن زسرآجهای ستام که ais‏ شرا ی آع‌فتای سرام 
ممکن است نشانگر از Gert‏ رفتن آکسون و میلین‌زدایی 
برگشت‌ناپذیر باشنده هرچند حتی همین معیار نیز به زمان‌بندی 
das‏ تصاویر بستگی دارد (برای مفال. اکشر ضایعات T2‏ حاد 
جذب کنندة گادولینیوم» در 11 تیره دیده می‌شوند). 

روش‌های جدیدتر ale MRI‏ تصویربرداری Ly‏ نسبت 
انتقال مغناطیس‌زایی (MTR)‏ و تصویربرداری اسپکتروسکوپیک 
با تشدید مغناطیسی پروتون (MRST)‏ ممکن است بتوانند در 
Coles‏ به‌عنوان نشانگرهای تیابتی از کم‌توانی بالینی عمل 
نمایند. [1۷115 می‌تواند میزان کمی مولکول‌هایی مانند ان- 
استیل آسپارتات را تعیین کند» که خود از نشانگرهای یکپارچگی 
آکسون است, و MRT‏ نیز ممکن است بتواند میلین‌زدایی را از 
pal‏ افتراق دهد. 


پتانسیل‌های برانگیخته با انجام تست‌های EP‏ می‌توان 
عملکرد را در مسیرهای آوران (بینایی» شنوایی» و پیکری- 
حسی) یا وابران (حرکتی) CNS‏ ارزیابی کرد. در پتانسیل‌های 
برانگيخته, از میانگینگیسری رایانه‌ای برای انندازه‌گیری 
پتانسیل‌های الکتریکی CNS‏ برانگیخته‌شده از طربق Soaps‏ 
مکرر برخی عصب‌های محیطی خاص یا تحریک مکرر مضز 
استفاده می‌شود. این تست‌هاء بیشترین اطلاعات را هنگامی 
فراهم می‌آورند که مسیرهای تحت مطالصه, به‌تحاظ بالینی 
درگیر نباشند. برای مثال» در بیمار مبتلا dy‏ نوعی سندرم تخاعی 
با عود و فروکش که با اختلالات حسی در اندام‌های تحتانی 
همراه است» غیر طبیعی بودن EP‏ پیکری- حسی بهدنبال 
تحریک عصب درشت‌تتی ab‏ اطلاعات ائدکی فراهم می‌آید. 
در dled‏ مقابل, غیر طبیعی بودن EP‏ بینایی در چنین شرایطی» 
تشخیص MS‏ قطعی (به‌لحاظ بالینی) را امکان‌پذیر می‌سازد 
(جدول (EOA-Y‏ اختلالاتی در یک یا چند تست PEP‏ 
۸۰-۰ درصد بیماران مبتلا به MS‏ دیده می‌شوند. اختلالات 


EP‏ مختص به MS‏ نبوده» هرچند تأخیر چش‌مگیری در طول 
مدت یکی از مولفه‌های خاص EP‏ (در مقابل کاهش دامنه Ly‏ 
تغبیر در شکل lege‏ بیانگر میلین‌زدایی است. 


مایع مغزی- نخاعی اختلالات CSF‏ مشاهده شده در 
MS‏ عبارت‌اند از پلئوسیتوز سلول تک‌هسته‌ای و افزایش سطح 
0 ساخته شده در داخل کيسة تکال. میزان کل پروتئین 
۲ معمولاً طبیعی است. با استفاده از فرمول‌های مختلف» 
می‌توان IgG‏ ساخته در داخل کيسة تکال را از 6آلی که 
ممکن است به‌صورت افعال و از سرم وارد CNS‏ شده باشد» 
افتراق داد. یکی از cal‏ فرمول‌ها که شاخص CSF IgG‏ نامیسده 
می‌شود, نسبت 186 به آلبومين موجود در CSF‏ تفسیم بر 
همان نسبت در سرم را بیان می‌کند. برای تعیین میزان سنتز 
0 از اندازه‌گیری آلبومین و 1260 سرم و CSF‏ برای محاسبة 
میزان ساخت IgG‏ در داخل CNS‏ استفاده می‌شود. اندازه‌گیری 
نوارهای آلیگوکلونال (0079ها) نوسط الکتروفورز ژل آگاروز در 
CSF‏ نیز می‌تواند تولید IgG‏ در داخل dnd‏ تکال را ارزیابی 
کند. در بیش از ۷۵ درصد از بیماران مبتلا به MS‏ دو Ly‏ جند 
OCB‏ متمایز که در نمونة هم‌زمان سرمی وجود ندارنسد یافت 
می‌شوند. ها ممکن است در آغاز بیساری MS‏ وجود 
نداشته باشندء و در برخی بیماران نیز ممکن است تعداد نوارها با 
ذشت زمان افزایش يابند. 

پلئوسیتوز خفیف CSF‏ (بیش از ۵ سلول در هر میکرولیتر) 
در قریب به ۲۵ درصد موارد وجود دارد (یه‌ویژه در بیماران جوان 
مبتلا به (RRMS‏ پللوسیتوز بیش از ۷۵ ساول در هر 
میکرولیتره وجود لکوسیت‌های پلی‌مورفونوکلئر, Ly‏ غلظت 
پروتئین بالاتر از ۱ گرم بر لیتر (بیش از ۱۰۰ میلی‌گرم بر 
دسیلیتر) در CSF‏ باید اين نگرانی را ایجاد کند که بیمار ممکن 
است به Mire MS‏ نباشد. 
تشخیص افتراقی 
هیچ تست يا نشانة بالینی» تشخیص MS‏ را مسجل نمی‌سازد. 
تشخیص MS‏ در بزرگسالان جوان Mase‏ به علایم دارای عود و 
فروکش که مناطق مختلفی از مادة سفید 20۷9 را درگیر 
می‌سازند» به‌سهولت داده می‌شود. البته احتمال یک تشخیص 
Soo‏ را sub‏ همواره مد نظر داشت (جدول (EOA-£‏ به‌ویژه در 
۵ حالت زبر: (۱) علایم منحصراً در حفرة خلفی» پیوستگاه 


۱ 


اسدلروز متعدد و سایر بیماری‌های میلین‌زد 


بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی 
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. ورن | اختلالاضی که می‌توانند اسکلروز‎ Js1> 
را تقلید کنند‎ (MS) متعدد‎ 


انسفالومیلیت منتشر حاد (ADEM)‏ 

سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید 

بیماری بهحت 

آرتریوبانی مغزی انوزومی غالب» انشا رکنوس‌های زبر قنسری» و 
کوانسفالوبانی (کاداسیل) 

کودیستروفی‌هسای مادرزادی (ماننسد آدرنولکودیستروفی» 
لکودبستروفی متاکرومانیک) 

عفونت با وبروس نقص ایمنی انسانی (HIV)‏ 

نوروباتی Stl‏ ایسکمیک (آرترینی و غیر آرنربتی) 

بیماری لایم 

انسفالویاتی میتوکندربایی همراه با اسیدوز لاکنیک و سکنة مخزی 
(MELAS)‏ 

نتوبلاسم‌ها (مانند لنفوم گلیوم. متنزبوم) 

سا رکوئید 

سندرم شوگرن 

سکن مغری و بیماری عروقی مغزی ایسکمیک 

لوپوس اریتمانوی سیستمیک و اخنلالات عروقی کلازني مربوطه 
پارابارزی اسباستیک گرمسیری (عفونت با (HTLV-1/2‏ 
ناهنبجاری‌های عروقی (به‌وسزه فیستول‌های نسربانی- وربدی 
سخت‌شامه‌ای) 

{opt LENS واسکولیت (اولیة‎ 

کمبود وتأمین Biz‏ 


علامت اختصاری: HTLV‏ ویروس لنفوتروییک سلول T‏ انسانی, 


جمجمه به گردن» یا نخاع قرار دارند؛ (۲) سن بیمار کمتر از ۱۵ 
سال یا بالاتر از ۶۰ سال است؛ (۳) سیر بالینی از همان آغاز 
بیماری» پیشرونده است؛ (۴) بیمار هیچ‌گاه pop He‏ مثانه» حسی» 
یا بینایی را تجریه نکرده است؛ یا (A)‏ یافته‌های آزمایشگاهی 
(مانند CSF MRI‏ یا ۳۳ها) غیر معمول هستند. به‌همین 
ترتیب» وجود علایم ناشایع Ly‏ نادر در MS‏ (ماتند آفازی» 
پارکینسونیسم, کُره دمانس مجزا آتروفی شدید عصلانی» 
نوروپاتی محیطی» از دست رفتن هشیاری به‌صورت دوره‌ای» 
تب سردرد تشنج» يا کوما) باید نگرانی دربارة احتمال مطرح 
بودن تشخیص دیگری را در Jo‏ ایجاد کند. در بیماران دچار 
آغاز سریع یا انفجاری (همانند سکتة Ly (spi‏ دچار علایم 
تهاجمی و یافته‌های طبیعی در معاينة نورولوژیک نیز مطرح 
کردن این تشخیص دشوار خواهد بود. به‌ندرت تورم و التهاب 


شدید می‌تواند سبب ایجاد ضایعه‌ای شود که تومور اولیه یا 
متاستاتیک را تقلید می‌کند. در عصر حاضوء اختلالاتی که بیش 
از همه ممکن است به اشتباه MS‏ تشسخیص داده شوند 
عیارت‌اند از نورومیلیت Lalal) (S54)‏ مطلب را ببینید)» سار کوئیده 
اختلالات عروقی (از جمله سندرم آنتی‌فسفولییید و واسکولیت 
و به‌تدرت» لنقوم 5 بستة ds‏ هر وضعیت بالینی» تست‌های 
اختصاصی لازم ly‏ رد تشخیص‌های دیگر متفاوت خواهند 
بود؛ Ming‏ سرعت رسوب گلبول قرمزه سطح سرمی وینامین 
ANA Bi‏ و آنتی‌بادی ترپونمایی باید احتمالاً در تمامی 
بیماران مشکوک به MS‏ بررسی شوند. 


پیش‌آگهی 

اکتر بپماران دچار 115 مشهود به‌لحاظ بالینی» سرانجام کم‌نوانی 
نورولوژیک پیشرونده را تجربه خواهند کرد. در مطالعات 
قدیمی‌تری که bee‏ پیش از قابلست دسترسی گسترهه به 
درمان‌های تعدیل کنندة بیماری برای ۷5 انجام شده بودند» تنپا 
۰ درصد بیماران با گذشت ۱۵ سال پس از آغاز بیماری, فاقد 
محدودیت عملکردی بودند, و بين یک سوم تا نیمی از آنان 
به‌سمت SPMS‏ پیشرفت می‌کرده و برای سرپا ماندن نیاز به 
کمک داشتند؛ به‌علاوه با گذشت ۲۵ سال از آغاز بیماری, حدود 
۸۰ درصد بیماران مبتلا به MS‏ به این سطح از کم‌توانی 
می‌رسیدند. به‌نظر می‌رسد در سالیان abl‏ پیش‌آگهی بلندمدت 
برای MS‏ درمان نشده بهیود یافته باشد. که یکی از دلایل آن 
می‌تواند ابداع درمان‌هایی برای شکل عودکنندة زودهنگام این 
بیماری باشد. اگرچه تعیین پیش‌آگهی این بیماری در هر yb‏ 
دشوار است» ولی برخی علایم خاص بالینی, به‌نفع پیشآگهی 
مطلوب‌تری هستند. این علایم عبارت‌اند از: LON‏ علایم 
حسی در آغاز بیماری؛ کمتر از دو مورد عود در نخستین سال 
ابتلا به بیماری؛ 9 حداقل اختلال a)‏ از گذشت ۵ سال. در 
Alas‏ مقابل بیماران دچار آتاکسی ttt‏ لرزش افدامي, علایم 
هرمی» پا سیر پیشروندة بیماری به‌احتمال بیشتری ممکن است 
دچار کم‌توانی شوند. بیماران دارای سیر مطلوب بلندمدت ممکن 
است در Job‏ سالیان نخست بیماری» دچار ضایعات MRI‏ 
کمتری شده باشند و برعکس. SG‏ مهم آن است که برخی 
بیماران دچار MS‏ به حالت خوش‌خیمی از Mine MS‏ بوده و 
هیچ‌گاه دچار کسم‌توانی نورولوژیک نمی‌شوند. پژوهشگران 
معتقدند احتمال ابتلا به MS‏ خوش‌خيم. کمتر از ۲۰ درصد 
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باشد. بیماران دچار MS‏ خوش‌خيم که ۱۵ سال از آغاز بیماری 
yl‏ سپری شده و نتایج معاینات نورولوژیک در آنها Vals‏ 
طبیعی است, احتمالاً همان سیر خوش‌خیم را حفظ خواهند کرد. 

در بیمارانی که نخستین رویداد میلین‌زدای خود را تجربه 
می‌کنند (یعنی په سندرم مجزای بالیتی مبتلا هستند MRI‏ 
مغز می‌تواند اطلاعاتی در dines‏ پی شآگهی را فراهم آورد. در 
صورت وجود حداقل سه Sagal daybed‏ به‌روش 12 خطر ابتلا 
به MS‏ پس از گذشت ۲۰ «flu‏ حدود ۸۰ درصد است. در Abad‏ 
مقابل, اگر نتیجة MRI‏ مغفزی طبیعی باشد احتمال ابتلا به 
MS‏ کمتر از ۲۰ درصد است. به‌همین ترتیب» وجود حداقل دو 
ضایعه چذب کنندة گادولینیوم در حالت dine‏ و نیز ظهور ضایعات 
جدید 12 با جذب جدید گادولینیوم پس از گذشت حداقل سه 
ماه از alg! Alam‏ کاملاً پیش‌بینی کنندة Mel‏ به MS‏ در آیشده 
اسیت. 

مرگ و میر به‌عنوان پیاسد مستقیم بیماری MS‏ تانسایع 
است» هرچند برآورد شده که بقای ۲۵ ساله» تتها ۸۵ درصد 
میزان مورد انتظار است. مرگ می‌تواند در حین حملة حاد MS‏ 
رخ دهد» هرچند که بسیار نادر است. مرگ در اثر يکي از 
عوارض 188 (مانندپنومونی در فرد زمین‌گیر) شایع‌تر است, 
مرگ ممکن است در اثر خودکشی نیز رخ دهد. ب‌نظر صی‌رسد 
درمان زودهنگام تعدیل‌کننده بیماری, سبب کاهش این میزان 
مرگ و میر بیش از حد شود. 


تأثیر بارداری ‏ بیماران باردار دچار MS‏ در طول دوران 
بارداری حمللات کمتری در مقایسه با al‏ انتظار می‌رود )\ 
تجربه مي‌کنند (به‌ویژه در سه‌ماهة آخر» ولی در سه ماه نخست 
پس از زایمان. حملات بیشتری در مقایسه با آنچه انتظار می‌رود 
ay od ۳‏ خواهند کرد. yl‏ کل دورة بارداری یکساله در نظر 
گرفته شود (یعنی ٩‏ ماه بارداری به‌علاوة ۲ ماه پس از زایمان» 
سیر کلی بیماری بدون تغییر خواهد بود. له تصمیم‌گیری دربارة 
باردار شدن باید پر اساس ۲ مورد زیر انجام گیرد: (۱) وضعیت 
فیزیکی ably )۲( arte‏ وی برای مراقبت از فرزند. و (۳) در 
دسترس بوذن حمایت‌های اجتماعی. درمان تعدیل BAUS‏ بیماری 
معمولا در طول دوران بارداری قطع gd, ce‏ هرچند که به‌تظر 
می‌رسد خطر واقعی ناشی از مصرف اینترفرون‌ها و گلاتیرامر 
استات (ادامة مطلب را یبینید) اندک باشد. 


درمان ۷۲5 را مي‌توان به چند دسته تقسیم کرد: (۱) 
درمان حملات حاد. (۲) درمان با تر OLS‏ تعدیل کننده 
بیماری که سیب کاهش فعالیت زیستی MS‏ می‌شوند. و 
(۲) درمان علامتی. درمان‌هایی که سبب میلین‌سازی 
مجدد یا ترمیم عصبی شوند, هم‌اکنون وجود نداشته. 
ولی پژوهشگران هم‌اکنون فعالانه سرگرم تحقیق بر روی 
چندین رویکرد نویدبخش هستند. 

امتیاز وضعیت کم‌توانی گسترده (EDSS)‏ یک سنجة 
eel‏ برای اختلال نورولوژیک در MS‏ است (جدول 
۴۵۸-۵). اکثر بیماران دارای امتیازات 8055 کمتر از 
۵ دجار 5 بوده, به‌صورت طبیعی Oly‏ می‌روند. و 
معبولاً فاقد کم‌توانی هستند؛ در Las‏ مقابل, بیماران 
دارای امتیازات 5 بیشتر از ۵/۵, دجار MS‏ 
پپشرونده SPMS}‏ با (PPMS‏ بوده دچار اختلال در 
راه‌رفتن بوده و معمولاً دچار کم‌توانی شغلی هستند. 


حملات dla‏ نا دوره‌های میلین‌زه‌ای ایندابی 
هنگامی که بیماران, بدتر شدن وضعیت خود را 
یه‌صورت ale‏ تجربه می کنند. مهم است این نکته را 
درنظر داشته باشیم که آیا این madd‏ بیانگر فعالیت 
جدید بیماری است يا نوعی «تشدید کاذب» ناشي از 
افزایش دمای محیط. تب. یا عفونت می‌باشد. اگر 
پزشک به این تیجه پرسد که تفر ال مربوطه 
نوعی تشدید GIT‏ است. درمان با گلوکو کورتیکوئید 
جایز نیست. از گلوکوکور تیکوئیدها برای درمان حملات 
نخست یاموارد تشدید حاد استفاده می‌شود. 
گلوکوکورتیکوتیدها با کاهش شدت و کوتاه کردن طول 
ote‏ حملات. فواید بالینی کوتاه‌مدتی را به‌ارمغان 
می‌آورند. چندان روشن نیست که UT‏ این درمان. SL‏ 
بلندمدتی بر روی سیر بیماری دارد با pat‏ بنابراین. 
حملات خفیف معمولاً درمان نسی‌شوند. فیزیوتراپی و 
کاردرمانی می‌تواتند بیمار را در زمینة تحرک و چابکی 
Gal‏ دهند. 

درمان با گلوکوکورتیکوئید معسولاً به‌صورت 
متیل‌پردنیزولون وریدی, ۵۰۰-۱۰۰۰ ميلی‌گرم در روز 
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اسکلروز متعدد و سایر بیماری‌هاي میلین‌زد 
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0 20200 آ ه) گروه Joly‏ جزوات پزشکی 
oes‏ نظام‌های امتیازدهی برای اسکلروز متعدد (MS)‏ 


امنیاز وضعبت کم‌توانی گسترد کورت زکه 


۰ = معاينة نورولوژیک طبیعی 

۰ = بدون کم‌توانی» حداقل نشانه‌ها در بک FS‏ (یعتی درجة () 

۵ > بدون کم‌توانی, حداقل نشانه‌ها در بیش از یک FS‏ (بیش از 
یگ درجة ۱) 

۰ = حداقل کم‌توانی در مک 85 (یک dejo FS‏ ۲ و بقسه درجة 
صفر یا ا) 

۵ = حداقل کم‌توانی در دو PS‏ (دو FS‏ درحة ۲ و بقیه درج صفر 
با 

۰ = کم‌توانی متوسط در FSS) FSS‏ درجة ۲ و بقیه درجة 
صفر با ۱) یا کم‌توانی خفف در سه با جهار PS‏ (سه با جهار PS‏ 
des‏ و بقمه dna‏ صفر با( اگرجه سربابی کامل وجود درد 

۵ = سرپابی کامل ولی با کم‌نوانی متوسط در یک 15 Sa)‏ درجة 
۴ یک با دو dep FS‏ ¥ با دو FS‏ درجة ۴ با بنج dap PS‏ ۲ 
(و بفیه de ya‏ صفر یا 0) 

hw = ۰‏ بدون کمک با اسنراخت برای حدود ۵۰۰ متر 

۵ = سربابی بدون, کمک با استراحت برای حدود ۲۰۰ متر 

eh pe = ۵۰‏ بدون کمک با استراحت برای حدود ۲۰۰ متر 

8 = سریایی بدون کمک با استراحت برای حدود ۱۰۰ متر 

۰ = کمک بک‌طرفه برأی راه‌رفتن به‌مسافت حدود ۱۰۰ متر با یا 
بدون استراخت لازم استه 


۶۵ = کمک دوطرفة تلبت برای راه‌رقتن به‌مسافت حدود ۲۰ متر 
بدون أستراحت لازم استه 

۰ = عدم تواتایی رامرقتن بیش از حدود ۵ متر حتی با کمک؛ اصولا 
محدود به صندلی Ghee‏ جرخ را خودش می‌چرخاند و بتنهابی 
جابجا می‌شود 

۵ = نمی‌تواند بش از چند گام بردارد؛ محدود به صندلی te pm‏ 
ممکن است برای boule‏ نباز به کمک داشته باشد 

۸۰ = اصولاً مجدود به تختخواب با صتدلی بوده با در صندلی 
چرخ‌دار جابجا می‌شوده ولی اکنر اوقات روز را در EAS‏ از 
کرده است؛ معمولاً از اندام‌های فوقانی به‌نحوی کارآمد استفاده 
می‌کند 

۸۵ = اصولاً در اکثر اوقات روز محدود به تحتخواب است؛ تا حدی از 
اندام(های) فوقانی به‌نحوی کارآمد استفاده می‌کند؛ برخی از 
عملکردهای مرآقبت از خود را حفظ کرده است 

jew = ٩۰‏ درمانده 4 مد وذ ay‏ بستر؛ می‌تواند با دیگران ارتساط 
برقرار کرده و De‏ بخورد 

۵ = بیمار کاملاً درمانده و محدود به بستر؛ نمي‌تواند با دیگران 
ارتباط برقرار کرده با غذ! بخورد 

MS از‎ (pili مرگ‎ > ۰ 


امتیاز وضعیت عملکردی {FS)‏ 
الف. عملکردهای هرمی + = هه 
nuke = +‏ 2۱ فقط alte‏ 
۱ = نسانه‌های ye‏ طبیعی دون کم‌توانی ۲ = نبستاگموس متوسط با کم‌توانی خقیف دیگر 


۳ > پارابارزی با همی‌بارزی خفیف یا منوسط با منوبارزی شدبد 

۴ = پارابارزی با همی‌بارزی جتسمگیره کوادری‌بارزی متوسط با 
منوبلژی 

۵ > بارابلزی» همی‌بلزی, با کوادری‌پارزی چشمگیر 

۶ کوادری‌بلزی 

at‏ عملکو دهای منجه‌ای 

۰ طبیعی 

۱ < نشانه‌های pe‏ طبیعی بدون کم‌توانی 

۲ = آناکسی خفیف 

۴ - آتاکسی اندام با تن متوسط 

۴ = آتاکسی ندید در dem‏ اندام‌ها 

۵ = عدم pleut aly‏ حرکات هماهنگ تانبی لز آناکسی 

چ. عملکردهای ساقه مغزی 


کم‌توانی منوسط سایر اعصاب جمحمه‌ای 

۴ - دیس‌آرنری چشمگیر با کم‌توانی جسمگیر دیگر 
۵ = عدم توانایی در بلع با تخلم 

د. عملکردهای حسی 


=. 


میعی 

۱ = فقط کاهنی حس ارتعاش L‏ نوشته شدن ارقام» در ۱ با ۲ اندام 

¥= کاهش خفیف در حس موقنیت یا لمس با درد: وا Le‏ کاهش 

متوسط حس ارتعاش در ۱ با ۲ اندام, با baad‏ کاهش حس ارتعاش در 

۳ با ۴ اندام 

۳ = کاهش متوسط حس موفعیت با لمس با درد. وا یا اساسا از سین 
رفتن حس ارتعاش در ۱ با ۲ دام Le‏ کاهش خفیسف در حس 
لمس با درد b fy‏ کاهی متوسط در تمامی نست‌های حس 
عمقی در ۲ با ۴ اندام 


0۱ 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 
نظام‌های آمتیازدهی برای اسکلر وژ متعدد (MS)‏ سب ادامه 


۴ = کاهش چشمگیر در حس لمس يا دود با از بين رفتن حس عمقی, 
به تنهابی با به‌صورت ترکیبی, در ۱ با ۲ اندام. با کاهش متوسط 
در حس لمس با درد و/ با کاهش شدید حس عمقی در بیش از 
۲ آندام 

۵ = اصولاً از بین رقتن حس در ۱ با ۲ اندام یا کاهش متوسط در 
حس لمس با درد و/ با از بين رفتن حس عمقی در اکتبر نفاط 
بدن واقع در پایین‌تر از تراز سر 

۶ = اصولاً از oe‏ رفتن حس در بایننر از تراز سر 

A‏ عملکردهای روده و متانه 

۰ < طبیعی 

۱ تناس قوریت» با درنگ آدراری عفرف 

«lial = ۲‏ فوربت» با درنگ حفیف روده با منانه» با بی‌اخنباری نادر 
ادراری 

۳ < بی‌اختباری gle‏ ادراری 

۴ = نیازمنه سوندگذاری Laas‏ دابمی 

۵ > از ow‏ رفتن عملکرد منانه 

۶ از Ge‏ رفتن عملکرد روده و متانه 

و. عملکردهای pole‏ (با آبتیک) 

+ < طبیعی 


به‌مدت ۲-۵ روز تجویز می‌شود. خواه بدون قطع 
تدریجی و خواه با تجویز بعدی یک دوره پردتیزولون 
خوراکی با دوز آغازین ۶۰-۸۰ میلی‌گرم در روز و قطع 
تدریجی رف مدت ۲ atte‏ دگزامتازون یا 
متیل‌پردنیزولون خوراکی (با دوزهایی معادل) را می‌توان 
جایگزین بخش وریدی این درمان کرد. هرچند با این 
روش میزان عوارض گوارشی بسیار بیشتر خواهد بود. 
درمان سرپایی تقریباً همواره امکان‌پذیر است. 
عوارض il‏ درمان کوتامدت بسا 
گلو کو کور تیکوئیدها عبارت‌اند از احتباس مایعات. از 
دست رفتن پتأسیم. افزایش وزن, اختلالات معده. آکنه, 
و ناپایداری هیچانی. استفادهٌ هم‌زمان از رژیم غذایی 
کم‌نمک و غنی از پتاسیم و پرهیز از دیورتیکی‌های 
دفع کنندة پتاسیم توصیه می‌شود. کربنات لیتیم (۳۰۰ 
میلی گرم خوراکی دو بار در روز) می‌تواند به درمان 
تاپای‌داری هيجاني و بی‌خوابی ناشی از درمان با 
Ie‏ ورگ فتاه سک tat‏ بساران دازا 2ات 
بیماری زخم پپتیک ممکن است dy‏ سایمتیدین (۴۰۰ 


our 


۱ اسکوتوم با حدت بینابی (اصلاح‌شدة) بهتر از ۳۰/۳۰ 

maim = ۲‏ بدتر با لسکوتوم با حداکتر حدت بينايي (اصلاجشد] ۲۰/۲۰ 
نا ۲۰/۵۹ 

۲ چشم pide‏ با اسکوتوم وسیع. با کاهش منوسط در میدان‌های 
aol‏ ولی با حداکتر جدت بینابی (اصلاح‌شدة) ۲۰/۶۰ Li‏ 
TAA‏ 

=F‏ چم بدتر با کاهش چشمگیر در میدان‌های بنایی: و حداکتر 
Calo‏ بیتابی (اصلاح‌شدة) ۲۰/۱۰۰ تا ۲۰/۲۰۰ درجة ۳ به‌ع لاوة 
حداکنر حدت جشم بهتر معادل ۲۰/۶۰ با کمتر 

۵ = چشم yy‏ با حداکتر حدت بینابی pind (Baie Heol)‏ از ٩۳۰/۲۰۰‏ 
درجة ۴ به‌علاوة حداکتر حدت جشم pay‏ معادل ۲۰/۶۰ با ped‏ 

2۶ درجة ۵ به‌علاوة حداکثر حدت جشم بهتر معادل ۲۰/۶۰ با کمتر 

ز. عملکردهای مغزی (یا ذهنی) 

۰ - طبيعي 

5 = فقط تعبیر خلقی (بر أمتباز 5 col‏ 2,16( 

۲ = کاهش خفیف در عملکردهای ذهنی 

۳ = کاهش متوسط در عملکردهای ذهنی 

۴ 2 کاهتن چشمگیر در عملکرد‌های ذهنی 

۵ 2 سندرم مغزی مزمن- شدید یا فافد عملکرد 


میلی گرم دو یار در روز) یا رانیتیدین (۱۵۰ میلی‌گرم دو 
بار در روز) نیاز داشته باشند. مهار کننده‌های پسپ 
پروتون مانند پنتاپرازول (۴۰ میلی‌ گرم دو بار در روز) 
می‌توانند احتمال ایجاد گاستریت را کاهش دهند. به‌ویزه 
هنگامی که دوزهای بالای آنها به‌صورت خوراکی تجویز 
Sys‏ تعونفی:بلاسما weigh ۷ UO)‏ ۳۰۵۶۰ میلیلیخر 
به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن در هر نوبت تعویض, 
یک‌روز در میان به‌مدت ۱۴ روز) ممکن است براي 


برخی از بیماران دچار حملات برق‌آسای میلین‌زدایی 


که به گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ نمی‌دهند, مفید واقع 
شود. مع‌هذاء هزینة آن Yl‏ بوده و شواهد قطعی از تأثیر 
آن نیز وجود ندارد. 


درمان‌شای تعدیل‌کدندة glass‏ 6( برای 

SPMS RRMS) MS عودکننده‎ (sta jst 
شمر اه با موارد تشدید)‎ 

ده مورد از چنین تر کیباتی از سوی FDA‏ (سازمان غذا و 
داروی ایالات متحده) مورد تأیید قرار گرفته‌اند: (۱) 


اسکلروز متعدد و سایر بیماری‌های میلین‌زد 


Oe" 


بیماری‌های دستگاه عصبي مرکزی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


1۳-8-02 (آوونکس)؛ (۲) IFN-B-la‏ (ربیف)؛ (۳) IFN-‏ 
۶-0 (بتاسرون Ly‏ اکستاویا): (۴) گلاتیرامر استات 
(کوپاکس_ون): )0( ناتالیزوماب (تیسسابریل)؛ (۶) 
فینگولیمود (گیلنیا)؛ (۷) دی‌متیل فومارات (تکفیدرا)؛ (A)‏ 
تریفلوتومید (آوب‌اگیو): )٩(‏ میتوکسانترون (یکفی درا)؛ 
(۱۰) آلمتوژوماب (لمترادا). چندین ت رکیپ نویسدبخش 
So‏ نیز در مراحل گوناگونی از تولید محصول قسرار 
دارند. هر یک از این درمان‌هارا هی‌توان برای آن 
دسته از بیماران مبتلا به SPMS‏ تجویز کرد که همچنان 
حملات را تجربه می‌کنند. زیرا Yol‏ افتراق 5۳305 از 
5 ممکن است دشوار باشد و gts Lib‏ 
کار آزمایی‌های بالینی موجود (هرچند قطعی نیستند) 
نشان می‌دهند که این بیماران ممکن است گاهی از 
اثرات tate‏ اين درمان‌ها بهره‌مند گردند. بنابراین» در 
چندین کارآزمایی بالینی Ue ye‏ ۳. دریافت کنندگان هر 
یک از این ترکیبات. موارد تشدید بالینی کمتر و 
ضایعات جدید کمتری در MRI‏ در مقایسه با 
دریافت کنندگان دارونما تجربه کردند (جدول 4۴۵۸-۶ 
از آنجایی که میتوکسانترون دارای توکسپسيتَة بالقوه 
به‌عنوان داروی سر کوب گر ایمتی است. معمولاً برای OT‏ 
دسته از بیماران دچار کم‌توانی پیش رونده نگه‌داشته 
می‌شود که plo a‏ درمان‌ها پاسخ نداده‌اند. مع‌هناء در 
هنگام بررسی داده‌های مندرج در جدول ۴۵۸-۶ ذکر 
این AS‏ مهم است که اثربخشی نسبی ترکیبات مختلف 
را نمی‌توان با مقايسة کار آزمایی‌های متقاطع. تعیین IS‏ 
اثربخشی نسبی را تلهامی‌توان با استناد بسر 
کار آزمایی‌های بالینی یک- به- یک فاقد سوگیری 

ارزيایی نمود. 


اینترفرون biz‏ 1۳2۷8 نوعی اینترفرون کلاس 1 است 
که در ابتدا به‌دلیل ویژگی‌های ضد ویروسی‌اش شناسایبی 
شد. اثربخشی of‏ در MS‏ احتمالاً به‌دلیل ویژگی‌های 
تعدیل کنندة ایمتی آن است که عبارت‌اند از: (۱) تنظیم 
کاهشی بیان مولکول‌های MHC‏ بر روی سلول‌های 
عرضه کنندة آنتی‌ژن» (۲) کاهش سطوح سیتوکین‌های 
پیش‌التهابی و افزایش سطوح سیتوکین‌های تنظیم کننده؛ 
(۳) مهار تکثیر سلول T‏ و (F)‏ محدود کردن دفت و 


آمد سلول‌های التهابی در دستگاه عصبی مر کزی. TENS‏ 
سیب کاهش میزان حمله و بهبود سنجه‌های شدت 
بیماری مانند پیشرقت EDSS‏ و بار بیماری tab‏ شده 
توسط MRI‏ می‌گردد. تجویز IFNB‏ را باید در بیساران 
مبتلا به RRMS‏ یا SPMS‏ که عود بیماری بر آنها سوار 
شده است. مد نظر داشت. در بیماران دچار SPMS‏ 
بدون عود. اثر بخشی این دارو به‌اثبات نرسیده است. 
نتایج Gla gli Ll‏ یک به یک نشان می‌دهند که 
تجویز 1۳1۷ با دوزهای بالاتر و با فواصل کمتر: با 
اثربخشی بیشتری همراه serge‏ ولی به‌احتمال بیشتری نیز 
ممکن است سبب تولید آنتی‌بادی‌های خنثی کننده شود 
(ادامة مطلب را ببینید). 1۳21-12 (آوونکس): ۳۰ 
میکروگرم. هفته‌ای یک بار ب‌صورت عضلانی تزریق 
می‌شود. 1۳8-12 (ربیف). ۴۴ op So Sue‏ به‌صورت 
زیر جلدی و هفته‌ای سه بار تزریق می‌شود. 1۳-/1۳(۷7 
(بتاسرون یا اکستاویا)؛ ۲۵۰ میکروگرم؛ به‌صورت 
زیرجلدی و یک روز درمیان تزریق می‌شود 

عوارض جانبی درمان با 1۳7 عبارت‌اند از pote‏ 
شبیه به آنفلوانزا (مانند تب لرز و دردهای عضلانی) و 
اختلالات خفیف در تست‌های آزمایشگاهی (افزایش 
تست‌های عملکرد کبدی یالنفوپنی). به‌ندرت. 
توکسيسيتةً کبدی شدیدتر نیز ممکن است رخ دهد. 
GB‏ زیرجلدی سبب ایجاد واکنش‌هایی در محل 
تزریق نیز می‌شود (مانند درد. قرمزی. سفتی» با 
به‌ندرت, تکروز پوست). عوارض جائبی را معم ولا 
می‌توان با تجویز هم‌زمان داروهای ضد التهاب غیر 
استروگیدی درمان oF‏ افسردگی. افزايش اسپاستیسیته. 
و تغییرات شناختی نیز گزارش شده‌اند, هرچند این 
علایم ممکن است در اثر بیماری زمینه‌ای مربوطه نیز 
ایجاد شوند. در هر صورت. عوارض جانبی ناشی از 
درمان با 1۳۱۷7 معمولاً با گذشت زمان بهبود می‌بابند. 

حدود ۲-۱۰ درصد دریافت کنندگان 1۳2۷-8-12 
(آوونکس). ۱۵-۲۵ درصد دریافت کنندگان 1۳-8-12 
(رییف), و ۳۰-۴۰ درصد دریافت کنندگان 1۳31-8-1۳ 
(بتاسرون/ اکستاویا»؛ آنتی‌بادی‌های tis‏ کنن ده علیه 
6 تولید م‌کنند که ممکن است با گذشت زمان 
ناپدید شوند. در دو کارآزمایی تصادفی بسیار بزرگ 
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جدول ۴۵۸-۶ := ساله برای سکلروز ما 


MRI این‎ 


Clinical Gutcomes® 
Dose, Route, and Schedule Attack Rate, Maan in Disease Severity New T2 Lesions‘ Total Burden of Disease 
IFN-Pr Hb, 250 ya SC qod +349; - 005 NS} ام‎ 1 
م۳‎ fa, ند‎ ag: IM عبت‎ - 12 at 36H ates TMS) 
۱۲-1 44 pee St ne he —30%07 Fae - 7 
GA, 20 rag SC gd 2558" =i He TS} ~ ee 8G 
MTX, 12 0۱۵/۱ ۷ game تلو رس "7590 - «(ر-‎ NR 
۱۱۲2 200 ma AW are ASH" ae -9 و‎ 
FGM, 95 mg PO qd ~ 555" + 2a Taye مر‎ 
DMF, 240 mg PO bid ~ SF os ya bas HR 
TF 14 ng Pt Qs -3 idee Desa تج مق‎ 


فرصد هش (با افرایس) با شسیم میران‌های خرارس سده در تروه COL‏ درمان بر میران‌های عربوضه در تروه دارودما on dace‏ اس البیه پهچز بار پیماری 
MRI‏ که برحسب اختلاف میانة درصد تغییر بین گروه‌های تحت درمان و دریافت‌کنندة داروئما محاسبه شده است. Db‏ شدت* ۱ امتیاز پپشرفت در امتیاز وضعیت 
کم‌توانی گسترده. که تا ۳ ماه ادامه داشته باشد (در کارآزمایی qw‏ 30۵ 1۳(7۶-1 این تغییر می‌بایست تا ماه و در کارآزمایی 10--(1۳ می‌بایست نا بیش از ۳ 
سال ادامه می‌یافت) © اين سنجه‌های MRT‏ در مطالمات مختلفء به‌شیوه‌های متفاوتی اندازه‌گیری شده بودند و لذا مقایسة آنها دشوار است (ارقام مندرج در ستون 
2 جدید. بیانگر یهترین مورد در هر کارآزمایی خستند). d‏ ضایمات جدید مشباهده شده در 41 به‌روش T2‏ 6. 001. <م f‏ ۵01 عم p=05.g‏ 

علایم اختصاری: DMF‏ دی‌متیل فومارات؛ FGM‏ فینگلیمود؛ pol GMS GGA‏ استات؛ میتو کسانترون؛ NR‏ گزارش نشده است؛ NG‏ غیر معضی‌دار؛ 172 
تاتالیزوماب؛ qm‏ هر ۳ ماه یک بار؛ qmo‏ هر ماه یک بار؛ qod‏ یک روز در میان؛ qw‏ یک بار در هفته؛ ayr‏ یک بار در سال؛ BC‏ زیرجلدی؛ TF‏ تریفلوتومید؛ 


۷ سه بار در هفته. 


Veale eK)‏ دز تسشن از وتا 
شواهدی قطعی به‌دست آمد که با استناد بر gs‏ 
۲ سای متعدد. نشان می‌دادند آنتی‌بادی‌های 
خنثی کننده. سبب کاهش اثربخشی درمان می‌شوند. 
مع‌هذاء 426 متناقض OT‏ است که همین کارآزسایی‌ها؛ 
به‌رغم قدرت آماری بالای‌شان. نتوانستند هیچ گونه تأثیر 
هم‌زمان را بر Gl GE‏ کم‌توانی و میزان عود نشان 
دهند. علت این تفکیک بالینی- رادیولوژیک هنوز 
مشخص نشده است. در بیماری که پاسخ مطلویی را به 
درمان نشان داده است. وجود آنتی‌بادی‌ها نباید تأثیری 
بر روی درمان داشته باشد. در نقطة مقابل در بیماری 
که پاسخ مطلوبی را به درمان تشان نداده است. باید 
به‌فکر تجویز درمان‌های دیگری بود (حتی اگر هیچ گونه 
gol sl‏ قابل شناسایی وجود نداشته باشد). 


کلاتیرامر استات گلاتیرامر استات نوعی پلی‌پیتید 
صناعی و تصادفی متشکل از چهار اسید آمینه (ال- 
گلوتامیک اسید. ال- لیزین, ال- آلانین, و ال- تیروزین) 
است. سازو کار اثر OT‏ می‌تواند شامل موارد زیر باشد: 
(۱) تولید سلول‌های 1 سر کوب‌گر مختص به آنتی‌ژن: 


)۲( اتصال به مولکول‌های MHC‏ و در نتیجه جابجا 
کردن MBP‏ متصل‌شده؛ یا (۳) بسرهم زدن توازن بین 
سیتوکین‌های پیش‌التهاپی و تنظیم کننده. گلاتیرامر 
استات سبب کاهش oles‏ حمله در RRMS‏ می‌شود 
(خواه به‌لحاظ بالینی اندازه‌گیری شده باشد و خواه با 
استناد بر (MRI‏ گلاتیرامر استات معیارهای شدت 
بیماری را نیز بهبود می‌بخشد. هرچند که اين امر برای 
کم‌توانی بالینی. کمتر از بهبود ناشی از 1۳1 به‌اثبات 
رسیده است. با این Je‏ نتایج دو کار آزمایی یک به 
یک بسیار بزرگ نشان دادند که تأثیر گلاتیرامر استات 
بر روی میزان‌های عود بالینی و کم‌توانی, با تأثیر حاصل 
از تجویز دوزهای بالا و با فواصل کم TFN‏ مشابه بوده 
است. بتابراین. گلاتیرامر استات را باید جایگزینی برای 
1۳ در بیماران مبتلا به MS‏ دانست که اثربخشی 
یکسانی با OT‏ دارد. الیته مفید بودن این دارو در بیماری 
پیشرونده تامشخص است. pal SIF‏ استات به‌صورت 
تزریق زیرجلدی و با دوز ۰ میلی‌ گرم هر روز یا Te‏ 
میلی گرم سه بار در هقته تجویز می‌شود. SLA Ri Sy‏ 
محل تزریق نیز به‌دنبال مصرف گلاتیرامر استات 
مشاهده می‌شوند. در ابتدای امر. پژوهشگران معتقد 


1۵۸ jas 


اسکلروز متعدد و oles‏ بیماری‌های میلین‌زد 


3 
g 
\ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


بودند این واکتش‌ها شدت کمتری در مقایسه با 
واکتش‌های ناشی از 1۳ دارند. هرچند که در دو 
مورد مقايسةٌ یک به یک اخیر میان TFN‏ (با دوز بالا و 
فواصل کم) و گلاتیرامر استات روزاته, این نکته را تأیید 
نکر ده‌اند. به‌علاوه حدود ۱۵ درصد از بیماران. حداقل 
یک دوره گرگرفتگی, فشار بر ققسة سینه, تتگی‌نفس. 
تپش قلب, و اضطراب را پس از تزریق تجربه می‌کنند. 
اين واکتش سیستمیک. غیر قابل پیش‌بینی و کوتاه‌مدت 
(پا طول مدت کمتر از ۱ ساعت) بوده و معمولاً تکرار 
نمی‌شود. سرانجام Ail‏ برخی بیماران لیپوآتروفی را 
تجربه مي‌کنند که گهگاه همکن است سیب eid‏ شکل 
ظاهری شده و قطع درمان را ایحاب St‏ 


ناتالیزوماب ناتالیزوماب نوعي آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
انسانی است که برعلیه زیرواحد به از اینتگرین 4B)‏ 
تولید مي‌شود که یک مولکول چسبندگی سلولی عرضه 
شده در سطح لنفوسیت‌ها به‌شمار می‌رود. ناتالیزوماب از 
اتصال لنفوسیت‌ها به سلول‌های انندوتلیومی پیشگیری 
کرده و بدین ثرئیب از نفوذ للفوسیت‌ها به‌داخل سد 
خونی- مفزی و ورود به CNS‏ جلوگیری می‌کند. 
ناتالیزوماب در کاهش میزان حمله بسیار Sho‏ بوده و 
تمامی سنجه‌های شدت بیماری در MS‏ (هم بالیتی و هم 
را به‌میزان چشمگیری بهبود می‌بخشد. به‌علاوه 
این دارو به‌خوبی تحمل می‌شود. و برنامه دوزیتدی OT‏ 
که یک انفوزیون وریدی در ماه است. OF‏ را برای 
بیماران پسیار راحت می‌سازد. Mines‏ لکوانسفالوباتی 
چند کانونی پیشرونده (PML)‏ که نسوعی بیماری 
تهدید کنندة حیات ناشی از آلودگی با ویروس جان 
کانینگهام IC)‏ به‌شمار می‌رود. در قریب به ۰/۳ درصد 
از بيماراني که با ناتالیزوماب درمان شده‌اند. رخ داده 
است. میزان بروژ PML‏ در نخستین سال درمان بسیار 
gurls‏ است, gly‏ در Slo‏ دوم افزايش می‌یابد و به میزان 
حدود ۲ مورد در هر ۱۰۰۰ slay‏ در سال می‌رسد. با 
این حال, برای تعیین این میزان خطر. می‌توان از 
اندازه‌گیری آنتی‌بادی‌های ضد وبروس IC‏ موجود در 
سرم استفاده کرد. بنابراین. در بیمارانی که فاقد این 
آنتی‌بادی‌ها هستند. خطر ابتلا به PML‏ یا وجود ندارد یا 


در حداقل میزان ممکن است acl)‏ تا هنگامی که 
آنتی‌بادی ضد IC‏ در بدن آنان وجود نداشته باشد). در 
bis‏ مقابل,. در بیمارانی که دارای این آنتی‌بادی‌ها 
هستتد (به‌ویژه بیمارانی که عیار بالایی از آتها را دارند)؛ 
خطر ابتلا به PML‏ می‌تواند به ۰/۶ درصد یا حتی بالاتر 
تیز برسد. این خطر ابتلا در بیمارانی که We‏ تحت 
درمان با داروهای سر کوب گر ایمنی قرار داشته‌اند نیز 
لا است. نانالیزوماب اکنون فقط برای بیمارانی توصیه 
مي‌شود که فاقد آنتی‌بادی‌های ند IC‏ هستند.: pe‏ 
آنکه درمان‌های So‏ در آنها با شکست مواجه شده 
باشد یا آنکه سیر بیماری در آنها بسیار تهاجمی باشد. 
داده‌های یک- به- یک نشان می‌دهند که در RRMS‏ 
االیزوماب اثربخشی بیشتری در مقایسه با 1۳7-1 با 
دوز پایین (هفتگی) دارد. مع‌هذاء اثربخشی p20) ges‏ 
مقایسه با plo‏ داروهاء هنوز به‌طور قطعی مشخص نشده 


است. 

ناتالیزوماب با دوز ۳۰۰ میلی‌گرم. ماهی یک بار از 
طریق انفوزیون وریدی تجویز می‌شود. به‌طور کلسی» 
درمان با ناتالیزوماب به‌خوبی تحمل می‌شود. درصد 
اند کی از بیماران (کمتر از ۱۰ درصد) واکش‌های 
(el pil‏ حساسیت (از جمله آنافیلاکسی) را تجربه کرده. 
و در قریب به ۶ درصد بیماران نیز آنتی‌بادی‌های 
خنثی کننده برعلیه اين مولکول تولید می‌شوند (که البته 
فقط در نیمی از آنان پابرجا باقی می‌مانند). 

نگرانی اصلی در درمان بلندمدت. خطر ایجاد PML‏ 
است. آنتی‌بادی ضد 10 در قریب dy‏ نیمی از جمعیت 
بزر گسالان, مثبت بوده که نشان می‌دهد آنان قبلا در 
دوره‌ای از le}‏ عفونت بدون علامت با ویروس IC‏ را 
تجربه کرده‌اند. با این le‏ به‌دلیل آنکه این خطر در 
طول سال تست درمان با نانالیزوماپ. بسیار اندک 
است (صرف‌نظر از وضعیت آنتی‌بادی). هنوز هم 
می‌توان ناتالیزوماب را تایک دورة ۱۲ dale‏ بدون 
هیچ گونه خطری در بیماران دارای آنتی‌بادی ضد JC‏ 
تجوبز کرد. پس از ۱۲ ماه در بیماران دارای آنتی‌بادی. 
باید قویاً به قکر استفاده از Ky‏ درمان تعدیلکنندة 
بیماری دیگر باشیم. در Abi‏ مقابل. درمان بیمارانی که 
آنتی‌بادی همچنان در بدن آنها منفی است دا می‌تسوان 
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تا مدت زمانی نامحدود. ادامه داد. dons‏ سرولوژی در 
حداکثر ۲ درصد از بیساران مبتلا به MS‏ که از نظر 
سرولوژی منفی هستند و تحت درسان با ناتالیزوساب 
قرار می گیرند. در هر سال به مثبت تغییر می‌یابد؛ لذا 
توصیه مي‌شود در تمامی بیمارانی که تحت حرمان با این 
دارو قرار می‌گیرند. وضعیت آنتی‌بادی ضد 30 در 
فواصل ۶ ماهه ارزیایی شود. 


فینگولیمود فینگولیمود نوعی مهار کنندة اسفنگوزین- 
۱- فسفات (SIP)‏ است که مانع از خروج لنفوسیت‌ها از 
اقضای لفوفید agg‏ ماشد ده لساوی و طم ال 
می‌شود. احتمالاً بخشی از سازوکار تأثیر آن نیز به‌دام 
انداختن لنقوسیت‌ها در محیط و مهار انتقال آنهابه 
CNS‏ است. فینگولیمود سبب کاهش میزان حمله شده و 
تمامی سنجه‌های شدت Gray‏ در MS‏ را به‌میزان 
چشمگیری بهبود می‌بخشد. این دارو به‌خوبی تحمل 
شده و Lub»‏ دوزبندی OT‏ که روزانه و به‌صورت 
خوراکی است. آن را یرای بیماران پسیار راحت 
می‌سازد. نتایج یک مطالعة تصادفی بزرگ سک- بسه- 
کت A>‏ ۲ نشان داد که فینگولیم ود اثربخشی 
بیشتری در مقایسه با ۳18-12 با دوز gulls‏ (هفنگی) 
دارد. مع‌هذا, اثربخشی نسبی OT‏ در مقایسه با pls‏ 
داروهاء هنوز به‌طور قطعی مشخص نشده است. 
فینگولیمود با دوز ۰/۵ میلی گرم. هر روز به‌صورت 
خوراکی تجویز می‌شود. به‌طور کلی, درمان با فینگولیمود 
نیز به‌خوبی تحمل می‌شود. اختلالاتی خفیف در 
تست‌های روتین آزمایشگاهی (افزایش تست‌های 
عملکرد Gas‏ پا لنفوپنی) sald‏ از افراد شاهد بوده و 
گاهی قطع دارو را bel‏ می کنند. بر ادیکاردی و بلوک 
قلبی درجة اول و دوم نیز ممکن است در هنگام آغاز 
درمان با فینگولیمود رخ دهند. تمامی بیمارانی که 
نخستین دوز خود را دریافت می‌کنند, sob‏ به‌مدت ۶ 
ساعت تحت نظر (ازجمله پایش با الکتروکاردیوگرام) 
قرار گیرند. و اقراد دارای پیماری قلیی قبلی احتم الا 
نباید با اين دارو درمان شوند. از سایر عوارض جانبی 
می‌توان یه ادم ماکولا و به‌ندرت., عفونت منتشر با 
ویروس واریسلا- زوستر (VZV)‏ اشاره کرد؛ قبل از 


درمان با فینگولیمود. معاینة چشم‌پزشکی و واکسیناسیون 
sly VZV‏ افرادی که ازنظر سرولوژی منفی هستند. 
توصیه می‌شود. 


دی‌متیل فومارات (DMF)‏ اگرچه سازوکارهای دفیق 
تأثیر 091۳ به‌خوبی مشخص نشده است, ولی به‌نظر 
می‌رسد این دارو از طریق تنظطیم سیتوکین‌های 
پیش‌التهابی و ضد التهایی, دارای اثرات ضد التهایی 
باشد. به‌علاوه DMF‏ سبب مهار فراگیر شدن و تجزية 
فاکتور شمارهٌ ۲ مرتبط با فاکتور هسته‌ای E2‏ (0۲0- 
نوعی عامل روتویسی که به اجزای پاسخ آنتی‌اکسیدان 
(glaARE)‏ واقم پر روی 13۸ متصل مي گردد - شده و 
بدین ترتیب, رونوبسی چندین پروتئین آنتی‌اکسیدان را 
lil‏ می‌کند. DMF‏ سبب کاهش میزان حمله شده و 
تمامي سنجه‌های شدت بیماری در MS‏ را به‌میزان 
چشمگیری بهبود می بخشد. مع هذا. برنامةٌ دوزبندي آن 
که به‌صورت خوراکی و روزی دو بار است, مصرف آن 
را برای بیماران, دشوارتر از درمان‌های خوراکی روزانه 
می‌کند. به‌علاوه. پایبندی به درمان نیز با دوزبندي روی 
دو بار ممکن است کاهش پابد. و همین عامل می‌تواند 
ماية نگرانی باشد. زیرا در یک کارآزمایی بالینی کوچک 
مشاهده شده است که تجویز DMF‏ به‌صورت یک بار 
در روز, فاقد کارايی است. در یک کارآزمایی پک- ب ه- 
یک شواهدی به‌دست آمد که نشان مي‌داد 1۳ از 
نظر برخی معیارهای نتیجه. بهتر از گلاتیرامر استات 
بوده است. 

۳ با دوز ۲۴۰ میلی گرم. به‌صورت خوراکی و 
روزی دو بار تجویز می‌شود. عوارض گوارشی (ناراحتی 
شکم. تهوع, استفراغ. گرگرفتگی, و اسهال) در آغاز 
درمان شایع بوده ولی معمولاً با ادامة مصرف دارو 
برطرف می‌شوند. از سایر عوارض جانبی می‌توان به 
کاهش خفیف شمارش توتروفیل و لنفوسیت و اقزایش 
خفیف آنزیم‌های کبدی اشاره oF‏ با اين حال, به‌طور 
کلی. درمان با DMF‏ پس از یک دورة ابتدایی ساز گاری, 
به‌خوبی تحمل می‌شود. پس از ورود DMF‏ به بازار. 
چهار مورد PML‏ در بیماران تحت درمان با plus‏ 
فر آورده‌های حاوی DMF‏ (به‌غیر از یکفی درا) گزارش 
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شده بود. تمامی gal‏ بیماران دچار لنفوسپتوپنی یوده و 
اکثر آنها قبلاً تحت درمان با داروهای سر کوب گر ایمنی 
قرار گرفته بودند. و لذا ارتباط DMF‏ با PML‏ (تازه اگر 
وجود ده باشد) در این بیساران تامششخص انست. 
مع‌الوصف. این مطالعات بر این حقیقت ASE‏ می‌ورزند 
که جتانکه اشاره شد, بی‌خطر بودن بلندمدت را هیچ‌گاه 
نمی‌توان با استناد بر نتایچ کا رآزمایی‌های کوتاه‌سدت. 
تضمین کرد. در مورد تجویز DMF‏ برای MS‏ فقط 

ذشت زمان و تجربیات آینده نشان خواهند داد که UT‏ 
cle duo‏ نگرانی وحود خواهد داشت يا خیر. 


تریفلونومید تریفلونومید سبب مهار نوعي آنزیم 
gine‏ کنسدریایی به‌نام دی‌هی درواوروتات دهیدروژناز 
می‌شود که از اجزای مهم در مسیر ییوسنتز پیریمیدین 
نوپدید از کارپامویل فسفات و آسپارتات به‌شمار می‌رود. 
تریفلونومید, متابولیت فعال دارویی plas‏ لفلونومید 
(دارای تأْييدية FDA‏ برای آرتریت روماتوئید) بوده و 
اثرات ضد التهابی خود را با مهار تکثیر سلول‌های ۲و ظ 
panda‏ هنت در حال تقسیي آهستند: اعمال مي کند. لین 
آنزيم. در مسیر موسوم به مسیر «بازیافت» نقشی ندارد؛ 
در مسیر بازیافت, پیریمیدین‌های باقی‌مانده بازیابی شده 
و در سلول‌هایی که در حال استراحت بوده و یا در حال 
تکثیر هومئوستاتیک هستند. برای ساخت DNA‏ و RNA‏ 
مورد استفاده قرار می‌گیرن‌د. در نتیجه, تریفلونومید 
دارویی سیتوستاتیک قلمداد می‌شود و نه سیتوتو کسیک. 
تریفلونومید سبب کاهش میزان حبله شده و تسامی 
سنجه‌های شدت بیماری در MS‏ را به‌میزان چشمگیری 
بهبود می‌بخشد. اين دارو به‌خوبی تحمل شده و برنامة 
دوزبتدی OT‏ که روزانه و ب‌صورت خوراکی است. OT‏ 
را sho‏ بیساران بسیار راحت می‌سازد. در یک 
کارآزمایی یک- به- یک, اثربخشی oT‏ معادل -1۳(77۶ 
با دوز YL‏ (هفته‌اي سه بار)- ولی نه بیش از آن- 
بوده است. تریفلونومید. چه ۷ و چه ۱۴ میلی‌گرم آن, 
به صورت خوراکی و هر روز تجویز می‌شود. در 
کارآزمایی‌های idl‏ آزمایشی. نازک شدن خفیف lage‏ 
و علایم گوارشی (تهوع و اسهال) شایع‌تر از میزان آتها 
در افراد شاهد بوده است. ولی به‌ط ور کلی, درمان با 


تریفلونومید به‌خوبی تحمل مي‌شود. در مورد این دارو 
نیز همانند تمامی داروهای جدید. پی‌خطر بودن 
بلتدمدت را نمی‌توان با استناد بر نتایج کارآزمایی‌های 
کوتاه‌مدت تضمین کرد. یک محدودیت مهم به‌ویژه در 
زنانی که در سنین باروری قرار دارند. احتمال تراتوژن 
بودن آن است (دستة X‏ حاملگی)؛ تریفلونومید ممکن 
است تا ۲ سال در جریان خون Gab‏ بماند. و IU‏ توصیه 
می‌ شود مردان و زنانی که قصد دارند صاحب فرزند 
شوند. تحت درمان با کلستیرامین یا ذغال فعال‌شده قرار 
گیرند تا بقایای این دارو از بدن‌شان حذف شود. 


میتوکسانترون هیدروکلرید میتوکسانترون. که نوعی 
آنتر اسن‌دیون است. اثرات ضد نئوپلاستیک خود را به 
سه روش زیر اعمال مي‌کند: (۱) ورود به DNA‏ و 
شکستن رشته‌ها و نیز ایجاد پیوندهای متقاطع cn‏ 
رشته‌هاء (۲) مختل کردن سنتز RNA‏ و (۳) مهار 
توپوایزومراز ID‏ (که در ترمیم DNA‏ تفش دارد). FDA‏ 
بر اساس یک کار آزمایی بالینی مرحلة ۳ واحد (و نسبتاً 
کوچک) در اروپا و نیز یک Alles‏ مرحلة ۲ حتی 
کوچک‌تر که قبلاً انجام شده بود. میت وکسانترون را Seale‏ 
کرده است. میتوکسانترون گسترده‌ترین اتدیکاسیون در 
مقایسه با تمامی درمان‌های کنونی ۸5 را از FDA‏ 
دریافت کرده است. بدین ترتیب. میتوکسانترون برای 
تجویز در PRMS SPMS‏ و در بیمارانی که دجار 
تشدید RRMS‏ هستند (یعنی Slow‏ که وضعیت 
نورولوژیک‌شان در حدفاصل بین حملات MS‏ به‌میزان 
چشمگیری غیرطبیعی باقی می‌ماند) توصیه شده است. 
مع‌هذاء به‌رغم این اندیکاسیون گسترده, داده‌هایی که از 
اثربخشی OT‏ حمایت می‌کتند. ضعیف‌تر از داده‌های 
مربوطه برای pls‏ درمان‌های مورد تا پیت دشن 

میتو کسانترون می‌تواند تو کسيسیتة قلبی داشته باشد 
(مانند کاردیومیوپاتی. کاهش کسر تخلیة بطن چپ. و 
نارسایی بر گشت‌ناپذیر احتقانی قلب). در نتیجه دوز 
تجمعی کمتر از ۱۴۰ میلی گرم بر متر مربع توصیه 
نمی‌شود. در دوزهایی که هم‌آکتون مورد Seale‏ هستند 
۱۳2 میلی گرم بر متر مربع هر ۲ ماه)؛ حداکثر طول 
مدت درمان می‌تواند فقط ۲-۳ سال باشد. به‌علاوه 


0۱ 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


پیش از ۴۰ درصد از زنان آمنوره را تجربه خواهند کرد 
که ممکن است دایمی باشد. سرانجام اينکه. 
میتو کسانترون با خطر ایجاد لوکمی حاد همراه است که 
حداقل ۱ درصد در طول زندگی برآورد می‌شود و ایین 
عارضه در چندین بیمار مبتلا به 5 که تحت درمان با 
میتوکسانترون قرار داشته‌انده گزارش شده است, 

به‌دلیل همین خطرات. و فهرست فزايندة درمان‌های 
جایگزین. pal‏ 059 فقط به‌ندرت از میتوکسانترون برای 
درمان MS‏ استفاده می‌شود. این دارو نباید چه در 
5 و چه در SPMS‏ عود کننده به‌عنوان داروی خط 
dal‏ تجویز شود. ولی می‌توان تجویز OT‏ را در برخضی 
بیماران خاص دارای سیر پیشرونده که به درمان‌های 
دیگر پاسخ نداده‌اند. مد نظر داشت. . 


آلمتوزومساب آلمتوزوماب نوعی آنتی‌بادی 
تک‌دودمانی انسانی است که علیه آنتی‌ژن CD52‏ تولید 
می‌شود که خود بر روی سطح منوسیت‌ها و لنفوسیت‌ها 
عرضه می‌گردد. این دارو سبب تنهی‌شدن ذخایر 
لنفوسیتی (از هر دو نوع سلول 8 و سلول 7) شده و 
تر کیب زیرمجموعه‌های لنفوسیتی را تفییر می‌دهد. هر 
دوی این تغیینرات, بسه ویژه تساثیری کسه بر 
زیرمجموعه‌های لنفوسیتی اعمال می‌شود. طولانی‌سدت 
هستند. آلمتوژوماب در کار آزمایی‌های مقدماتی. سبب 
کاهش میزان حمله شده و تسامی سنچه‌های شدت 
بیماری در MS‏ را به میزان چشمگیری بهبود بخشیده 
است. مع‌هذا در دو کار آزمایی مرحلة ۳. تأثیر آن بر 
کم‌توانی بالینی, چندان متقاعد کننده نبوده است. لازم به 
ذکر است که در هر دوی این کارآزمایی‌ها. تأثیر این 
دارو با 1۳([76-12 با دوز YL‏ (هفته‌اي سه بار) مقایسه 
شده بود. نهادهای دارویی اروپا و HL‏ نخستین 
نهادهایی بودند که تجویز این دارو در RRMS‏ را تاد 
کردند؛ FDA‏ نیز آلمتوزوماب را tub‏ کرده است. ولی 
تنها پس از درخواستی که پس از رد آن در مرحلة 
نخست ارائه شده بود. fle‏ عدم تأيید آن در مرحلة 
نخست. همانا فقدان تأثیر متقاعد کننده بر روی ناتوانی 
و نگرانی‌هابی دربارة توکسيسيتة بالقوه بوده‌اند. 
توکسیسیته‌هایی که Ale‏ نگرانی بودند, عبارت بودند از 


چهار مورد زیر (چه در حین کارآزمایی و چه پس از 
آن): (۱) بیماری‌های خود- ابمنی مانند تیروئیدیت. 
بیماری گریوز. ترومبوسیتوینی. کم‌خونی همولیتیک, 
پان‌سیتوپنی, بیماری ضد غشای پاية گلومرولی» و 
گلومرولونفریت غشایی؛ (۲) بدخیمی‌هایی مانند سرطان 
تیروئید. ملانوم» سرطان پستان. و سرطان‌های ناشی از 
پاییلوماویروس انسانی (01۳۷: (۳) عفونت‌های وخیم؛ و 
(F)‏ وا کنش‌های انقوزیون. 


آغاز درمان و تغییسر آن در گذشته, اکثر بیماران 
مبتلا به شکل‌های عودکنندة بیماری MS‏ تر کیبات 
تزریقی IFN-B)‏ با گلاتیرامر استات) را به‌عنوان درمان 
خط Jel‏ در پافت می کردند. مع‌هذاء: با عرضة داروهای 
خوراکی اشربخش و احتم الا بی‌خطر مانند DMF‏ 
فینگولیمود, و تریفلونومید. این روند به‌تدریج تغییر یافته 
است. به‌علاوه. درمان با ناتالیزوماب که به‌صورت 
انفوژیون ماهانه و پسپار اثر بخش است و به‌خوبی تحمل 
می‌شود و مشخصاً در بیماران فاقد آنتی‌بادی SC dale‏ 
بی‌خطر است. گزینه‌ای جذاب را در بسیاری از موارد 
فراهم آورده است. همان‌طور که پیش از این نیز ذکر 
شد. داده‌های بی‌خطر بودن بلندمدت به استثنای 
ترکیبات تزریقی نسل اول, در دسترس نبوده و در اکثر 
موارد نیز داده‌های تطبیقی وجود ندارند. ارزش درمان 
ترکیبی نیز تا حدی بسیار نامعلوم است. هرچند در یک 
کار آزمایی که اخیراً انجام گرفته, هیچ گونه wh‏ اضافی 
از افزودن گلاتیرامر استات به 1۳78-12 با دوز onl‏ و 
هفته‌ای یک بار مشاهده تشده است. 

پزشکان به‌رغم این نادانسته‌ها, باید بر اساس 
بهترین شواهد موجود و ملاحظات عملی. تصمیم‌گیری 
کنند. در یک رویکرد منطقی, تصمیم گیری ابتداپی بر 
اساس دو سطح اژ تهاجم بیماری طبقه‌بندی شده است 
(شکل ۴۵۸-۴), 


سیر ابتدابی خفیف اگر بیماری اخیراً آغاز شده Ly adh‏ 
dong‏ معاینه طبیعی باشد یا حداقل اختلال وجود داشته 
باشد EDSS)‏ معادل ۲/۵ يا کمتر) یا فعالیت بیماری 
اند ک باشد. تجویز داروی تزريقی IFN-B)‏ & گلاتیرامر 


فحل 2۵۸ 
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الگوريتم تصمیم گبری براي MS‏ بیشرونده 
[_ ۸08 پیشرونده _] 


os 


الگوریتم تصمیم گیری برای MS‏ عود کننده- فروکش کننده 


| 145 عود ود کننده- فروکش کنتده | 
تس پایدار تفییر عصبی حاد 
؟ gale bly tho‏ بپدن she)‏ 


E پیشروندة‎ = 


؟ طییی بودن Sigh Lear‏ عصبی 


[ فله وی کلذب _] [_شنه‌وري | 


یس ال تب | 


م۲ 3 Liss!‏ متیل پردنیزو 
Le ne ee on‏ | دمن Dae iE‏ | 
| متوسط یا دید [ یف ] شناسایی و ترمان هر 
۱ ۱ نوع leg‏ یا 
هم le IA‏ زد | Pe am dnt‏ ما ند سای aig‏ زیت 
fs‏ و وان وش | تیاهنیب oun ag‏ عم 
¥ متوتر jie? aha‏ دیون Loyd Sed DIME) Sg five‏ تانمید] یزاب هر صورت OLY gy Ate‏ 
1 ۳ تالیزوماب pe ah‏ من بیدن 21 
io |‏ 
a‏ 
Re‏ ۴۵۸-۴ تصمیم گیری درمانی برای اسکلروز متعدد (MS)‏ "مي‌تواند شامل کار tla glo‏ سر روگ فرآورده‌های 


مختلف B) ks 09,6 cul‏ -1۳7) باشد به‌ویژه انتقال از ub‏ دوزبندی Sain‏ (آووتکس) duck ys ay‏ دوزبندی با دفعات بیشتر 
(ماتند ربیف, بتاسرون/ اکستاویا)؛ از گزینه‌های دیگر می‌توان به تجویز ناتالیزوماب به بیماران مبتلا به ویروس IC‏ آشاره کرد. 


استات) با خوراکی DMF)‏ فیتگولومید. Ly‏ تریفلونومید) 
منطتی خواهد بود. اگرچه مقایسة یک- به- یک وجود 
ندارد. ول پژوهشگران معتقدند اتربخشی ناتالیزوماب 
بیش از gpl‏ داروهای دیگر باشد. و لذا این درمان را 
می‌توان حتی در بیمارانی با حداقل ابتلا و فاقد آنتی‌بادی 
ضد 10۷ در نظر داشت. داروهای تزریقی IFN)‏ و 
گلاتیرامر استات) از نظر مدارک بی‌خطر بودن برتر 
بوده, ولی به‌دلیل نیاز به تزریق‌های مکرر موجب 
آزردگی خاطر slay‏ شده و دارای عوارضی هستند که 
سبب stink pac‏ بیمار به درمان می‌شوند. برخی از 
داروهای خوراکی DMF)‏ و فینگولیمود) احتمالاً اثربخشی 
بیشتری در مقایسه با داروهای تزریقی دارند. ولي 
ol bs‏ بلندمدت آنها اکثراً ناشناخته است؛ DMF‏ 
حداقل در ابتدای دور درمان سپب ایجاد علایم 
گوارشی آزاردهنده در بسیاری از بیماران می‌شود AS)‏ 


البته مي‌توان آنها را با آغاز درسان با یک‌چهارم دوز 
کامل و افزایش تدریجی آن تا دوز کامل کاهش داد)؛ و 
فینگولیمود نیز مي‌تواند سبب ایجاد برادیکاردی و سایر 
اخعلالات قلبی با اهمیت lly‏ نامش خص شود 
تریفلونومید ممکن است اثربخشی کمتری در مقایسه با 
سایر داروهای خوراکی داشعه باشد, و رنگرانی‌هايي دزبارة 
خطرات احتمالی طولانی‌مدت آن برای بارداری وجود 
دارد. مع‌الوصف. بی‌خطر بودن آن در بلندمدت احتمالا 
به‌اثبات رسیده است. زیرا بدن انسان به‌طور گسترده‌ای 
با of‏ تماس داشته است. این دارو متابولیت فعال 
لفلونومید قلمداد می‌شود که مدت‌ها قبل به‌تأیید FDA‏ 


رسیده است. 


در بیماری کاملاً فعال Ly‏ 


سی رابتلایی منوسط يا شدید 
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بسیار اثربخش DME)‏ یا فینگولومید), یا چنانچه بیمار 
فاقد آنتی‌بادی ضد 1۷ باشد. درمان با آنفوزیون 
ناتالیزوماب توصیه می‌شود. 

صرف‌نظر از اینکه چه دارویی ابتدا انتخاب مي‌شود. 
درمان ul‏ احتمالاً در بیمارانی که همچنان دچار عود 
بوده & اختلال نورولوژیک پیشرونده داشته Ly‏ همچنان 
شواهدی از فعالیت بدون علامت در MRE‏ دارند تغییر 
داده شود (شکل ۴۵۸-۴ 

تأثیر بلندمدت این درمان‌ها بر روی سیر بیماری 
هنوز هم مورد اختلاف نظر است. هرچند نتایج چندین 
مطالعهٌ اخیر نشان داده‌اتد که اين داروها سبب بهبود 
فرجام پلندمدت MS‏ و از جمله طولانی‌تر کردن مدت 
زمان ابتلا به پرخی کم‌توانی‌ها (مانند SPMS‏ و نیاز به 
کمک sly‏ جابجایی) و کاهش بیمارمندی ناشی از MS‏ 
می‌شوند. این فواید. هنگامی بارزتر هستند که درمان در 
Al> ps‏ ابتدایی بیماری در RRMS‏ آغاز شود. dim ao‏ 
متأسفانه علایم پیشرونده‌ای که تا پیش از آغاز درمان 
حالت تثبیت‌شده پیدا کرده‌اند. پاسخ درمانی مطلوبی به 
اپن درمان‌های تعدیل کنندة بیماری نشان نمی‌دهند. از 
آنجایی که علایم پيشرونده احتصالاً در اثر تخرییب 
تجمعی آکسون و نورون ایچاد مسی‌شوند, بسیاری از 
متخصصان 039,01 معتقدند که درمان بسیار زودهنگام 
با استفاده از نوعی داروی تعدیل کتندة بیماری, برای 
اکثر بیماران مبتلا به MS‏ مناسب است. البته به‌تأخیر 
انداختن درمان در سه گروه بیماران زیر نیز ممکن است 
منطقی باشد: (۱) بیماران دارای Jan‏ معاينتة 
نورولوژیک طبیعی؛ (۲) بیماران دچار یک حملة واحد یا 
دفعات اندک whe‏ و (۳) بیماران دارای بار پایین 
بيماري در آرزیابی به‌عمل آمده توسط dina MRI‏ 
بيماراني که درمان نمی‌شوند. باید به‌دقت با استفاده از 
1 مغز دوره‌ای پیگیری شوند؛ اگر در این LaMRI‏ 
شواهدی از بیماری بدون علامت ولی در جریان دیده 
شود. نباز به درمان ah‏ مجدداً ارزیایی شود. سرانجام 
aS!‏ کمبود ويتامین ‏ باید در تمامی بیماران دچار 
MS‏ اصلاح شود. که اين امر معمولاً مستلزم تجویز 
مکمل خوراکی ویتامین Dy‏ با دوز ۴۰۰۰ تا ۵۰۰۰ واحد 
بین‌المللی در روز است. 


MS (gi ys درمان‌های تعدیل‌کنندهة بیماری‎ 

یدش ونده 

5 #(۳ با دوز بالاء احتسالاً در OT‏ دسته از 
بیماران دچار SPMS‏ که همچتان عودهای حاد را تجربه 
مي‌کنند. اثرات مفیدی را در پی دارد. Yael IFNB‏ در 
of‏ دسته از بیماران دجار SPMS‏ که فاقد حملات حاد 
هستند. بی‌تأثیر خواهد بود. در اين جمعیت از بیماران, 
هیچ‌یک از داروهای دیگر مورد مطالعه قرار نگرفته‌اند. 
اگرچه میتوکسانترون برای درمان بیماران مبتلا به MS‏ 
پیشرونده به‌تأیید رسیده است. ولي جمعیت مذکور در 
کارآزمایی آزمایشی مورد نظر, تحت مطالعه قرار نگرفته 
بود. بنابراین, نمی‌توان هیچ‌گونه توصیهٌ مبتنی بر شواهد را 
برای تجویز آن به این دسته از بیماران ارائه داد. 


5 مهیچ‌گونه درمانی نتوانسته است به‌نحوی 
متقاعد کننده سیر بيماري PPMS‏ را تعدیل کند. یک 
کار آزمایی بالینی Me po‏ ۳ تجویز pal SIF‏ استات به 
بیماران PPMS‏ به‌دلیل فقدان کارایی. متوقف شده 
است. نتيجة کارآزمایی مرحلة ۲/۳ تجویز آنتی‌بادی 
تک‌دودمانی ریتوکسیماب (ضد (CD20‏ به بیماران 
5 نیز منفی بوده است. ولی در تحلیل انوية از 
پیش برنامه‌ریزی شده به‌نظر رسید که این درسان 
به‌میزانی متوسط سبب کاهش سرعت پیشرفت کم‌توانی 
در بیمارانی می‌شود که در بدو مراجعه, دارای ضایعات 
جذب کنندة گادولینیوم هستند؛ نتایج یک کارآزمایی 
پیگیرانه که سر روی نسوعی داروی ضد CD20‏ 
تک‌دودماتی کاملاً انسانی (اوکرلیزوساب) انجام شده 
است. به‌زودي در دسترس فراز خواهد گرفت. 


گزینه‌های off-label’ gabe ya‏ برای ۳65و 
SPMS‏ 

آزائیوپرین (ع/۲-۳۵ در روز) عمدتاً در SPMS‏ مورد 
استفاده قرار گرفته است. فراتحلیل‌های انجام شده بر 
روی کار آزمایی‌های منتشر شده نشان مي‌دهند که 


۱- داروهای «off-label‏ داروهایی هستند که به FDA sul‏ نرسیده» ولی 
متخصصان رشتذ مربوطهء به اثریخشی آنها اعتقاد داشته و آنها را با مسئولیت 
خویش تجویز می‌کنند - مترجم 


فصل 2۵۸ 
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زائیویرین تا مختصری در کاهش میزان عود دارد. 
هرچند مفید بودن آن برای پیشگیری از پیشرفت 
کم‌توانی به‌اثبات نرسیده است. 

پژوهشگران در یک مطالعه نشان دادند که 
متوت رکسات (۷/۵-۲۰ میلیگرم در هفته) می‌تواند 
سب کاهش سرعت پیشرفت اختلال عملکرد اندام 
فوقانی در SPMS‏ شود. از آنجايی که احتمال ایجاد 
آسیب کبدی بر گشت‌ناپ pi‏ وجود دار برخضی 
متخصصان انجام بيوپسي کور کورانه از کبد را پس از ۲ 
سال درمان توصیه می‌کنند. 

سیکلوفسفامید V+ mg/m’)‏ یک ماه در میان) 
می‌تواند برای OF‏ دسته از بیماران مقاوم به درمان که 
سه شرط زیر را داشته باشند. مفید واقع گردد: (۱) از 
سایر جهات در سلامت مطلوب باشند؛ (۲) سرپا باشنده 
و (۳) سن کمتر از ۴۰ سال داشته باشند. از آتجای ی که 
سیکلوفسفامید را می‌توان به‌مدت بیش از ۳ سال 
مصرف کرد ممکن است در چنین شرایطی بر 
میتو کسانترون ارخحیت داشته باشد. 

به‌نظر می‌رسد ایمونوگلوبولین وریدی (ع1۷1) که 
به‌صورت دوزهای ماهانه (تا ععالع۱) و تا ۲ dle‏ تجویز 
می‌شود. بتواند سبب کاهش میزان‌های شعله‌وری سالانه 
شود. مع‌هذاء استفاده از آن به‌دلیل Linge‏ بالاء 
پرسش‌هایی دربارة دوز بهینه, و تردیدهایی دربارة تأثیر 
مفید OT‏ بر روی کم‌توانی بلندمدت, محدود است. 

متیل‌پردنیزوون. که در یک مطالعه به‌صورت 
دوزهای بالای ماهانة وریدی تجویز شده بود. سبب 
کاهش پیشرفت کم‌توانی گردیده است (مطالب قبلی را 
ببینید). 
سبایر ادعاهای cobs ya‏ 
بسیاری از درمان‌های مطرح شده برای MS‏ هیج‌گاه 
مورد بررسی دقیق علمی قرار نگرفته‌اند. از میان این 
درمان‌ها می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: رژیم‌های 
غذایی (مانند رژیم سوانک و fot‏ ویتامین‌هایی با 
دوزهای بسیار بالاء آروتات کلسیم. نیش زنبور, آغوز 
gf‏ اکسپژن پرفشار, پروکارین(تر کیبی از هیستامین و 
کافئین)؛ شلاته کردن. طب سوزنی. طسب فشاری. 


داروهای گیاهی چینی مختلف. برداشتن پر کردگی‌های 
دندانی چیوه- آمالگام. و غیره. بیماران tab‏ از توسل به 
درمان‌های پرهزینه یا اثبات‌نشدهة بالقوه خطرناک 
بیرهیزند. برای مثال, تاکتون هیچ مورد قابل اعتمادی از 
مسمومیت با جیوه که به MS‏ تیپیک شباهت داشته 
باشد. مشاهده نشده است. 

اگرچه نقش‌های بالقوه‌ای برای EBV‏ هرپس‌ویروس 
انسانی (HHV)‏ ۶ با کلامیدیا در ایجاد MS‏ مطرح 
شده‌اند. ولی این گزارش‌ها dob‏ نشده بوده و درمان با 
آنتی‌بیوتیک‌ها یا ترکیبات ضد ویروسی توصیه نمی‌شود. 

در همین اواخر. پژوهشگران نارسایی مغزی- نخاعی 
مزمن (CCSVI)‏ را به‌عنوان MS cle‏ مطرح کرده‌اند, و 
مداخلة عروقی- جراحی توصیه می‌شود. مع‌هذاء شکست 
پژوهشگران مستقل در حتی نزدیک شدن یه رقم‌های 
ادعاشده ۱۰۰ درصد حساسیت و ۱۰۰ درصد 
اختصاصیت براي این روش تشخیصی, تردیدهایی جدی 
دربارة اینکه CCSVI‏ یک مقولة واقعی باشد را برانگیخته 
است. بی‌تردید. باید تاهنگامی که اطلاعات علسی 
دقبق‌تری فراهم نیاید. از انجام هر گونه عمل جراحعی 
بالقوه خطرناک اجتناب ورزید. 


درهان علامتی 
تشویق تمامی بیماران به توجه dy‏ سبک زندگی سالم و 
از جمله خوش‌بینی. رژیم غذایی سالم. و ورزش منظم تا 
a>‏ قابل تحمل (مانند شنا که اغلب به‌دلیل تأثیر 
خنک کنندگی آپ سرد. به‌خوبی تحمل می‌شود) مفید 
است. اصلاح کمبود ویتامین 0 با استفاده از ویتامین D‏ 
خوراکی و توصیه به مصرف مکمل‌های غذایی hls‏ 
اسیدهای چرب غیر اشیاع با زنجیره بلند (أمگا- ۳) aS)‏ 
در ماهی‌هاي روغنی مانند سالمون وجود دارد) نیز 
اقدامی منطقی قلمداد می‌شود, زیرا اين ترکیبات ممکن 
است در روند بيماريزايي MS‏ نقش داشته باشند. 
ت رکیباتی بی‌خطر هستند. و فوایدی برای سلامت کلی 
نیز در بر دارند. 

آتاکسی/ لرزی در اغلب موارد polite‏ به درمان 
است. کلونازپام. ۱/۵-۲۰ میلی گرم در روز؛ پریمیدون. 
۵۰-۰ میلی‌گرم در روز)؛ پروپرانول‌ول, ۴۰-۲۰۰ 
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میلی‌گرم در روز؛ يا اوندانسترون, ۸-۱۶ میلی گرم در 
روز می‌توانند مفید واقع شوند. وزنه‌های مچ دست گهگاه 
می‌توانند سبب کاهش لرزش در دست با اندام فوقاني 
شوند. تالاموتومی یا تحریک عمقی مغز مورد استفاده قرار 
گرفته و با میزان‌های موفقیت مختلطی همراه بوده است. 

اسپاستیسیته و اسپاسم می‌توانند با فیزیوتراپی, 
ورزش منظم, و نرمش‌های کششی بهبود یابند. پرهیز از 
عوامل برانگیزاننده (عفونت‌ها, توده‌های متراکم مدفوعی, 
زخم‌های بستر) بسیار مهم است. از داروهای اثشربخش 
می‌توان به بکلوفن (۲۰-۱۲۰ میلی گرم در Gar‏ دیازپام 
(۲-۴۰ میلی گرم در Ga‏ تیزانیدین (۸-۳۲ میلی گرم 
در A392‏ دنتسرولین )+ ۰ میلس گرم در روز)؛ و 
سیکلوبنزاپرین هیدرو کلرید (۱۰-۶۰ میلی‌ گرم در روز) 
اشاره کرد. در اسپاستيسيتة شدید. پمپ بکلوفن AS)‏ 
دارو را مستقیماً وارد CSF‏ می‌کند) می‌تواند تسکین 
قابل‌ملاحظه‌ای را فراهم آورد. 

ضعف را می‌توان گاهی با تجویز مسدود کننده‌هاي 
کانال پتاسیم مانند ۴- آمینوپیریدین emg)‏ ۱۰-۴ در 
روز) و ۴.۳- دی آمیتوپیری_دین (۴۰-۸۰۲۲۵ در روز) 
بهبود بخشید. به‌ویژه در مواردی که ضعف اندام تحتانی 
با توانایی جابجا شدن بیمار تداخل می‌کند. FDA‏ ۴- 
آمینوپیر یدین را با دوز ۲۰۵ در روز sual‏ کرده است, 
که این دارو را می‌توان به‌صورت دالفامپریدین (آمپیرا) 
یا با ood‏ پایین‌تر و از Garb‏ داروخانه‌های سازندة 
داروهای تر کیبی تهیه کرد. نگرانی اصلي در زمينة 
مصرف این dag lo‏ احتمال ایجاد تشنج در دوزهای بالا 
است. 

درد. با تجویز داروضای ضد تشنج (کاریامازپین. 
۰-۰ میلی گرم در روزه فنی‌توئین, ۳۰۰-۶۰۰ 
he‏ گرم در روزه گاباینتین, ۳۲۰۰-۳۶۰۰ میلی‌ گرم در 
روز؛ یا پره‌گابالین. ۵۰-۳۰۰ میلی گرم در روز), داروهای 
ضد افسردگی (آمی‌تریپ‌تیلین. ۲۵-۱۵۰ میلی گرم در 
روز: نورتریسپ‌تیلین. ۲۵-۱۵۰ میلی‌گرم در روز؛ 
یزیر مین هت ,میا گرم مروت با ونلاها نیو 
۷۵-۲۲۵ میلی گرم در روز), يا داروهای ضد | es‏ 
ae ech)‏ فلع گرم در Ga‏ درستان 


مي‌شود. اگر این روش‌ها با شکست مواجه شوند. بیماران 


را باید به یک برنامة جامع کنترل درد ارجاع ala‏ 

بهترین روش bla)‏ درمان اختلال عملکرد tlie‏ 
انجام تست‌های پورودینامیک است. محدود کردن 
مصرف مایعات در هنگام عصر يا تخلية مکرر wall‏ 
lal‏ می‌تواند به درمان هیپررفلکسی دتروسور کمک 
کند. اگر اين روش‌ها ناکار آمد باشند. پروپانتلین برمید 
(۱۰-۱۵ میلی گرم در ay‏ أکسی‌بسوتینین (۵-1۵ 
میلی‌گرم در 59 هيوسيامین سولفات (۰/۵-۰/۷۵ 
میلی گرم در Gas‏ تولترودین تارترات TF)‏ میلی‌گرم 
در Gar‏ پا سولیفناسین (۵-۱۰ میلی گرم در روز) ممکن 
است مفید واقع شوند. تجویز هم‌زمان پسودوافدرین 
۲۰-۶۰۱ میلی گرم در روز) گهگاه مفید خواهد بود. 

دیس‌سینرژی دتروسور/ اسفنکتر ممکن است به 
فنوکسیبتزامین ۱۰-۲۰۱ میلی گرم در روز) یا ترازوسین 
هیدروکلرید (۱-۲۰ میلی‌گرم در روز) پاسخ دهد. از 
Oy‏ رفتن انقباض رقلکسی دیواره مثانه ممکن است به 
بتانکول (۳۰-۱۵۰ میلی گرم در روز) پاسخ دهد. مع‌هذا, 
هر دوی این اختلالات در اغلب موارد انجام سونداژ را 
الزامی می‌سازند. 

عفونت‌های دستگاه ادراری باید به‌سرعت درمان 
شوند. بیماراتی که حجم آدرار باقی‌مانده پبس از تخلية 
ادرار در آنها بالا است. مستعد ابتلا به عفونت هستند. 
پیشگیری از طریق اسیدی کردن ادرار (با تجویز 
ویتامین ۵ یا عصارة قره‌قات) سیب مهار برخضی 
باکتری‌ها می‌شود. تجویز پيشگيرانة آنتی‌بیوتیک‌ها گاهی 
ضروری بوده ولی ممکن است سیب کلنیزاسیون 
ار گانیسم‌های مقاوم شود. سونداژ متناوب می‌تواند بسه 
پیشگیری از عفونت‌های راجعه کمک کند. 

درمان پبوست شامل مصرف مایعات و رژیم‌های 
eel aa‏ هاش قباطت کت 
است مفید واقع شوند. بی‌اختیاری مدفوع ممکن است 
به کاهش میزان فیبر در رژیم غذایی پاسخ دهد. 

افسردگی LLL‏ درمان شود. داروهای مفید در این 
ole‏ عبارت‌اند از مهار کتنده‌های انتخابی بازبرداشت 
سروتونین (فلوکستین. ۲۰-۸۰ میلی‌گرم در روز با 
سرترالین. ۵-۲۰۰ میلی گرم در روز). ضد افسردگی‌های 
سهحلقه‌ای plata eal)‏ ۲۵-۵ در )£39 


2۵۸ jad 


اسکلروز متعدد و polo‏ بیماری‌های میلین‌زد 


۱1 


3 
/ 
: 
۱ 
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نورتریپ‌تیلین. YO-1O-mg‏ در روز؛ یا دزیبی رامین. 
۱۰۰-۳۰۰۵ در روز), و ضد افسردگی‌های غیر 
سه‌حلقه‌ای (ونلاقا کسین, ۷۵-۲۲۵2 در Aga‏ 

خستلگی ممکن است يا استفاده از ابزارهای کمکی, 
وجود کمک در متزل, يا درمان موفقیت آمیزژ 
اسپاستیسیته بهبود یابد. برای بیماران دچار شب‌ادراری 
مکرر ممکن است تجویز نوعی داروی آنتي‌کولینرژیک 
در هنگام رفتن به بستر مفید واقع شود. خستگی MS‏ 
اولیه ممکن است a,‏ آمانتادین T+ omg)‏ در A392‏ 
متیل‌فنیدیت (۵-۲۵۳۵ در روز), يا مودافينیل 
omg)‏ + ۱۰۰-۴ در روز) پاسخ دهد. 

مشکلات شتاختی ممکن است به تجویز نوعی 
مهار کنندة کولین‌استراز به‌نام دونه‌پزیل هیدروکلرید 
)-\ میلی گرم در روز) پاسخ دهند. 

علا یسم حملهای: پاسخ چشمگیری را نسبت به 
داروهای ضدتشنج با دوز gels‏ (استازولامید. 
mg‏ ۰ ۰ ۲۰۰-۶ در روژ؛ کاربامزپین. ۵۰-۴۰۰0 در 
روز: فنی‌تسوئین. ۰102 ۵۰-۳۰ در روزه Ly‏ گاباپنتین 
۰۵ ۶۰۰-۱۸۰ در روز) نشان می‌دهند. 

حساسیت به گرما همکن است به پرهیز از LaF‏ 
استفاده از دستگاه‌های ختک کننده يا پتوهای خنگ کننده 
پاسخ دهد. 

ای یی مان یت 
تر OLS‏ لغزنده کننده جهت کمک به تحریک ناحية 
تناسلی و برانگیختگی جنسی کاهش داد. درمان درد. 
اسپاستیسیته. خستگی, و اختلال عملکرد مثانه/ روده نیز 
می‌تواند مفید واقع شود. سیلدنافیل (۵۰-۱۰۰108 در 
روز). تادالافیل (۰۳8 ۵-۲ در روز): پا واردنافیل 
(۰۵2 ۵-۲ در روز) که ۱-۲ ساعت پیش از نزدیکی 
مصرف می‌شوند. اکنون درمان استاندارد برای حفظ 
نعوظ قلمداد می‌گردند. 


درمان‌های cet yas‏ نویدبخش 
هم‌اکتون کار آزمایی‌های بالینی پرشماری در دست آنجام 
هستند. از جمله مطالعاتی بر روی: (۱) آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی ضد CD20‏ جهت تهی‌ کردن ذخایر 
سلول‌های B‏ و آنتی‌یادی‌های تک‌دودمانی ضد گيرندة 


IL-2‏ (۲) آنتاگونیست‌های خوراکی و انتخابی گيرننة 
اسفنگوزین-۱- قسفات. جهت اثباشتن لنفوسیت‌ها در 
اعضای لنفاوی ثانویه؛ (۳) استریول جهت القای حالت 
شبیه به بارداری؛ (۴) مولک ول‌هایی برای افزايش 
میلین‌سازی مجدد؛ و (۵) پیوند مغز استخوان. 


واریانت‌های بالینی MS‏ 

MS‏ حاد coil yy)‏ ماربورگ)» نوعی فرآیند میلین‌زدای بر قآسا 
است که در برخی موارده ظرف مدت ۱-۲ سال به‌صورت 
بی‌امان به‌سمت مرگ پیشرفت می‌کند. معمولاً هیچ‌گونه 
فروکشی وجود ندارد. در مواردی که MS‏ حاد با یک ضايعة 
منفرد و معمولاً غاری تظاهر می‌کند» در اغلب موارد باید به 
تومور مغزی شک کرد. در چتین مواردی» معمولاً بیوپسی از مفز 
انجام می‌گیرد تا تشخیص محرز گردد. addy‏ می‌رسد که در 
اکنر موارد نوعی فرآیند با واسطة آنتی‌بادی در ایجاد این روند 
نقش داشته باشد. به‌نظر نمی‌رسد واریانت ماربورگ به‌دنبال 
عفونت یا واکسیناسیون ایجاد شود و مشخص نیست که آیا این 
سندرم. JSS‏ بسیار شدیدی از MS‏ است يا یک بیماری دیگر. 
هیچ‌گونه کارآزمایی شاهدداری بر روی درسان آن انجام نشده 
است؛ پژوهشگران, گلو کورتیکوئید با دوز بالاء تعوبض پلاسماء و 
سیکلوفسفامید را آزمایش کرده‌انده ولی فواید آنها قطعی نبوده 


است. 


& 

نورومینیت آپندکا 
تورومیلیت آیتیکا NMO)‏ بیماری دویک) نوعی اختلال celal‏ 
تهاجمی است که با حملات راجمة ON‏ و Coke‏ مشسخص 
می‌شود NMO .)4۵۸-۷ Jose)‏ در زنان شایع‌تر از مردان 
بوده (با نسبت بیش از ۳ به ۱ alin po jean‏ کنودکی با 
اوایل دوران بزرگسالی آغاز شده ولی می‌تواند در هر سنی رخ 
دهد و در مقایسه با آسیایی‌تیارها و آفریقاپی‌تبارهاء در 
سفیدپوستان ناشایع است. حملات ON‏ می‌توانند دوطرفه (که 
در (cal pl MS‏ یا یک‌طرفه باشند؛ cule‏ می‌تواند دید ۳ 
عرضی باشد (که در 145 تادر است) و معمولً از جهست طولی؛ 
گسترده است و سه قطعةٌ مهره‌ای مجاور Ly‏ بیشتر را درگیر 
می‌سازد. jl‏ شیم برخلاف poodle MS‏ پیشرونده در NMO‏ دیده 
نمی‌شوند. پژوهشگران قبللاً معتقد بودند که MRI‏ مغز در 
0 صبیعی است» ولی آمروزه در یافته‌اند که در قریب a‏ 
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جدول ۳۵۸۰۷ 


الزامی: 

۱. نوربت تیک 

۴۲ میلیت عرضی dhe‏ 

تآییدکننده (وجود ۲ jane‏ از ۳ معبار ضروری است)؛ 

۱ ضایعة تخاعی کسنرده در جهت طولي که ۲ dake‏ مهره‌ای با 
بیشتر را درگیر می‌سازد 

۲ طبیعی بودن تصویر MRI‏ مخز یبا برآورده نکردن معیارهای 
اسکلروز متعدد 


Cone ۴‏ بودن آکوابورین- ۴ در سرم 


نیمی از موارده ضایعاتی وجود دارند که بخش‌های زیر را درگیسر 
می‌سازند: هیپوتالاموس, و در نتیجه ایجاد نوعی اندو کرینوپانی؛ 
بخش تحتانی ساقة مغزی که به‌صورت سرفة مقاوم یا استفراغ 
ناشی از درگیری منطقة postrema‏ در بعش تحتانی 
بصل‌النخاع تظاهر می‌کند؛ یا نیمکره‌های مغزی که سیب ایجاد 
علایم Jl‏ نسفالپنی, یا تشنج می‌شوند. ضایعات بزرگ 
MRI‏ در نیمکره‌های مغزی ممکن است بدون علامت باشند» 
گاهی نمای «ابری- شکل» داشته باتسند» و برخلاف ضایعات 
5 در اغلب موارد تخریب‌کننده نبوده و می‌توانند به‌طور کامل 
بهبود Ath‏ ضایعات MRI‏ در تخاع معمولاً شامل مناطق 
کانونی از تورم و تخریب بافتی همراه با جذب bole‏ حاحب 
هستند که سه قطعةّ نخاع Ly‏ بیشتر را درگیر می‌سازند» و در 
توالی‌های محوری؛ بر روی مادة خاکستری ASS‏ متمرکز 
هستند. یافته‌های CSF‏ عبارت‌اند از پلئوسیتوز بیشتر از آنجه در 
5 دیده می‌شوده که در برخی موارد با نوتروفیل و ائوزینوفیل 
نیز همراه است؛ LLOCB‏ ناشایع بوده. و در کمتر از Vo‏ درصد از 
بیماران مبتلا به NMO‏ دیده می‌شوند. پاتولوژی NMO‏ عبارت 
است از نوعی آستروسیتوپاتی متمایز همراه با Lal‏ از بین 
رفتن آستروسیت‌ها و رنگ نگرفتن نوعی پروتئین کانال A‏ 
play‏ آکواپورین- ۴ در هنگام استفاده از رنگ‌آمیزی ایمنی- 
بافتی- شیمیایی, Bg Med)‏ ضخیم‌شدن دیوارة عروق خونی, 
میلین‌زدایی. و رسوب آنتی‌بادی و کمپامان. 

0 را بهتر است نوعی سندرم دارای fle‏ متعدد بدائیم. 
تا ۴۰ درصد از بیماران دچار توعی اختلال خود- ایمنی 
سیستمیک هستند. که در اغلسب موارد لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک» سندرم شوگرن» واسکولیت همراه با آنتی‌بادی 


سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل دور هسته‌ای p-ANCA)‏ میاستنی 
گرا تیروئیدیت هاشیموتو یا بیماری بافت همبند مختلط 
می‌باشند. در برخی دیگر از بیماران؛ آغاز بیماری ممکن است با 
عفونت ob‏ ناشی از HIV EBV VZV‏ پا سل همراه باشد. 
به‌نظر می‌رسد مواردی نادر نیز پارانتوپلاستیک بوده و با 
سرطان‌های پستان یا ریه یا سرطان‌های دیگر همراه باشند. 
مع‌هذاء NMO‏ در اغلب موارد نهان‌زاد است. NMO‏ معمولا با 
گذشت gle)‏ فرد را ناتوان می‌سازد؛ در Sy‏ مجموعه از 
بیماران, نارسایی تنفسی ناشی از میلیت گردنی در یک سوم 
بیماران وجید cad‏ و با گذشت ۸ سال پس از آشاز بیساری, 
۰ درصد از بیماران تابینا شده و بیش از نیمی از آنان دچار فلیچ 
دایمی یک یا چند اندام شده بودند. 

توعی اتوأنتی‌بادی کاملاً اختصاصی برعلیه آکواپورین - ۴ 
در سرم bai‏ دوسوم بیمارانی که تشخیص بالینی NMO‏ 
برای‌شان مطرح است. وجود دارد. خطر عودهای بعدی در 
پیماران با تست سرمی مثبت» بسیار بالا است؛ بیش از نیمی از 
آنان در صورت عدم درمان» عود را تجربه خواهند کرد. 
آکواپورین- ۴ در زوائد پایی آستروسیت‌ها در درست در مقابل 
سطوح اندوتلیومی و نیز در نواحی اطراف گرهی نزدیک به 
گره‌های رانویه قرار دارد. این احتمال وجود دارد که 
آنتی‌بادی‌های آکواپورین- AF‏ بیماریز! باشنده زیرا انتقال نافسال 
آنتی‌بادی‌ها از بیماران مبتلا به NMO‏ به حیوانات آزمایشگاهی, 
سبب ایجاد علایم باقت‌شناختی این بیماری می‌شود. 

هنگامی که MS‏ آسیایی‌تبارها با آفریقایی‌تبارها را مبتلا 
می‌سازه ضایعات میلین‌زدا base‏ نخاع و عصب بینایی را درگیر 
مي‌سازند و زیرنوعی از erly MS pla, MS‏ نعاعی را ایجاد 
می‌کنند. 4555 جالب آن است که در سرم برخی بیماران دچار 
MS‏ بینایی- نخاعی. آنتی‌بادی‌های ضد آکواپورین- ۴ وجود 
دارده که نشان می‌دهد چنین مواردی, بیانگیر نوعی اختلال 
طیف 11:۷۲ هستند. 


درمان 
درمان‌های تعیل 6405 بیماری» چندان در NMO‏ مورد 
مطالعه قرار نگرفته‌اند. حملات حاد NMO‏ معمولاً با 
استفاده از دوز بالای گلوکوکورتیکوئيدها (سولومدرول, 
۱-۲ گرم در روز به‌مدت ۵-۱۰ روز و سپس قطع 
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تدریجی با استفاده از پردنیزولون) درمان می‌شوند. 
تعویض پلاسما (معمولاً ۷ توبت تعویض یک‌روز در 
alee‏ با ۱/۵ حجم پلاسما) نیز به‌صورت تجربی برای 
دوره‌های حادي که به گلوکوکورتیکوئی دها پاسخ 
نمی‌دهتد. مورد استفاده قرار گرفته است. با توجه به 
سیر طبیعی نامطلوب ۱10 درمان‌نشده پیشگیری از 
عود برای اکثر بیماران و با استفاده از یکی از رژيم‌های 
زیر توصیه می‌شود: میکوفنولات موفتیل (۲۵۰ میلی گرم 
دو پار در روز و افزایش تدريجي تا دوز ۱۰۰۰ میلی‌گرم 
دو بار در روز)؛ تهی کردن pled‏ سلول 3 با استفاده از 
آنتی‌بادی تک‌دودمانی ضد CD-20‏ (ریتو کسیماب)؛ یا 
ترکیبسی از گلوکوکورتیکوثیدها (۰ ۰ میلی‌گرم 
متیل‌پردنیزولون وریدی روزانه به‌مدت ۵ روز؛ و سپس 
پردنیزولون خوراکی با دوز ۱۳۵۵/62 در روز به‌سدت ۲ 
ماه و سپس قطع تدریجی (OT‏ به‌علاوة آزاتیوپرین با 
دوز ۲۳2/۲2 در روز که از هفتة سوم آغاز می‌شود. 
شواهد موجود نشان می‌دهند که استفاده از TEN-B‏ 
اثربخش نبوده و حتی ممکن است به‌صورت متناقض, 
سبب افزايش خطر عود 1۲80( شود. 


انسفالومیلیت منتشر 
انسفالومیلیت منتشر حاد (ADEM)‏ دارای سیری تک‌مرحلهای 
بوده و در اغلب موارد با نوعی عفونت قبلی همراه است 
(انسفالومیلیت پس از عفونت)؛ حدود ۵ درصد از موارد sADEM‏ 
بهدنبال ایمن‌سازی رخ می‌دهند (انسفالومیلیت پس از واکسسن). 
۲ در کودکان به‌مراتب شایع‌تر از بزرگسالان بوده و 


sl 


بسیاری از بزرگسالانی که در ابتدا تصور می‌شود به ADEM‏ 
Mine‏ شده‌انه بعداً عودهای دیررسی را تجربه می‌کنند که 
معیارهای MS‏ یا نوعی اختلال lial‏ مزمن دیگر مانند 
واسکولیت» سارکوئید» یا لنفوم را برآورده می‌سازند. شاه‌علامت 
4 عبارت Com!‏ از وجود کانون‌های کوچک بسیار 
پراکنده‌ای از میلین‌زدایی و التهاب اطراق بعنی» یعتی در Aa‏ 
مقابل ضایعات میلین‌زدای درهمأميختة بزرگ‌تر که تیپیک MS‏ 
هستند. در الفجاری‌ترین شکل ADEM‏ که لکوانسفالیت 
خونریزی‌دهندة حاد نامیده مي‌شود» ضایعات» واسکولیتی 9 
خونریزی‌دهنده بوده» و سیر بیماری نیز مصیبت‌بار است. 


انسفالومیلیت پس از عفونت اغلب با اگزانتم‌های ویروسی 
دوران کودکی همراه است. عفونت با ویروس سرخک» 
شایع‌ترین عفونت قبل از اين بیماری است (۱ مورد در هر ۱۰۰۰ 
مورد). انسفالومیلیت ناشی از سرخک هنوز هم در سرتأسر جهان 
شایع است» هرچند استفاده از واکسن زندة سرخک سبب کاهش 
چشمگیر میزان بروز آن در کشورهای توسعه‌یافته شده است. 
بیماری شبه- ADEM‏ به‌ندرت پس از واکسیناسیون با واکسن 
BG;‏ سرخگ دیده مسی‌شود (۱-۲ مورد در هسر مورد 
ایمن‌سازی). ADEM‏ امروزه بیشتر با عفونت‌های واریسلا 
(آبله‌مرغان) همراه است (۱ مورد در هر ۴۰۰۰-۱۰۰۰۰ مورد)؛ 
ضمن آنکه ممکن است متعاقب عفونت با سرخجه اورسون, 
آنفلوانزا؛ پاراآنفلوانزه ple HIV 1111۷ -6 EBV‏ ویروس‌هاء و 
مایکوپلاسم پومونیه نیز دیده شود. برخی بیماران ممکن است 
نوعی عفونت yo‏ اختصاصی دستگاه تنفسی فوقانی داشته پا به 
هیچ بیماری قبلی شناخته‌شده‌ای مبتلا نباشند. علاوه بر 
سرخک» انسفالومیلیت پس از واکسن ممکن است متعاقب 
تجویز واکسن‌هایی برای آبله (۵ مورد در هر ۱ میلیون)؛ هاری 
Semple‏ و انسفالیت ژاپنی نیز ایجاد شود. واکسن‌های جدبد 
که نیازی به کشت ویروس در بافت CNS‏ ندارنده سبب کاهش 
خطر ابتلا به ADEM‏ شده‌اند. 

تمامی شکل‌های ADEM‏ احتمالاً در اثر پاسخ ایمنی با 
واکنش متقاطع نسبت dy‏ عامل عفونی یا واکسن ایجاد شذه که 
متعاقباً سبب ایجاد پاسخ میلین‌زدای التههابی می‌گردد. او 
آنتی‌بادی‌های ضد MBP‏ و ple‏ آنتی‌ژن‌های میلین, در CSF‏ 
برخي از بیماران مبتلا به Cdl ADEM‏ شده است. تلاش برای 
نشان دادن تهاجم مستقیم ویروس به CNS‏ با شکست همراه 
بوده است. 


تاه رات بالننی 

در موارد شدید آغاز بیماری به‌صورت HSU‏ بوده و پیشرفت 
آن سریع است (چند ساعت تا چند روز). در ADEM‏ پس از 
عفونت» سندرم نورولوژیک مربوطه معمولاً در آواخر سیر بیماری 
ویروسی و با از بین رفتن اگزانتم آغاز می‌شود. تب مجدداً ظاهر 
شده و سردرد منتژیسم» و بی‌حالی با پیشرفت به‌سمت کوما 
ممکن است ایجاد شوند. تشنج ald‏ است. نشانه‌های بیماری 
نورولوژیک منتشرء همواره وجود دارند Lk)‏ همی‌پارزی با 
کوادری‌پارزی» پاسخ‌های LAS‏ اکستانسور از بین رفتن 
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رفلکس‌های تاندونی یا افزایش آنهاء اختلال حسی, و درگیسری 
ساقة مفزی). در ADEM‏ ناشی از آبله‌مرغان» درگیری مخچه 
اغلب بارز است. پروتئین CSF‏ به‌میزان مختصری افزایش 
مسی‌یابد (۰/۵-۱/۵ گسرم بر لیتر [ ۵۰-۱۵۰ میلی‌گسرم بر 
دسی‌لینر]). پللوسیتوز لنفوسیتی؛ معصولاً ۲۰۰ سلول در 
میکرولیتر با بیشتر» در ۸۰ درصد از بیماران رخ می‌دهد. گهگاه 
در روزهای ابتدایی بیماری» شمارش‌های بالاتر یا الگوی مختلط 
پلی‌مرفونوکلثر- لنفوسیتی در بیماران دیده می‌شود. نواربندی 
لیگ و کلونال CSF‏ بدصورت گنرا گزارش شده است. MRI‏ 
معمولاً تقیراتی گسترده را در منز و نخاع نشان می‌دهده که 
شامل افزایش شدت سیگنال Sale‏ سفید در توالی‌های 12 و 
بازیابی معکوس با جریان مایع همراه با جذب گادولیتیوم در 
توالی‌هاي 11 هستتد. 

تشخد 

قابل اعتمادترین تشخیص, هنگامی داده می‌شود که شرح حالی 
از بیماری اگزانتمی ویروسی یا واکسیناسیون اخیر وجود داشته 
باشد. در موارد شدید همراه با درگیری عمدتا مفزی ممکن 
است رد انسفالیت حاد ناشسی از عفونت با ویروس هرپس 
سیمپلکس يا pho‏ ویروس‌ها و از جمله HIV‏ دشسوار باشد 
(فصل VUE‏ از بیماری‌های دیگری که باید مد نظر داشت 
می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: وضعیت‌های همراه با افزایش 
انعقادپذیری شامل سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید. واسکولیت» 
نوروسارکوئید لنفوم Ly CNS Als!‏ سرطان متاستاتیک. اگر 
MS‏ به‌صورت انفجاری تظاهر کند. می‌تواند علایم و نشانه‌های 
ADEM‏ ,| تقلید نماید. و به‌ویژه در بزرگسالان ممکن است 
نتوان این بیماری‌ها را در ابتدای امر از یکدیگر افتراق داد. آشاز 
هم‌زمان نشانه‌ها و علایم منتشره در ADEM‏ شایع ولی در 
MS‏ نادر است. به‌همین ترتیب منتژیسم خواب‌آلودگی: کوماء و 
تشنج بیشتر ADEM git)‏ هستند تا MS‏ در ADEM‏ 


برخلاف MS‏ درگیری عصب بینایی معصولاً دوطرفه بوده و 
یلوپاتی عرضی نیز کامل است. یافقته‌های MRI‏ که به‌نفع 
ADEM‏ هستند عبارت‌اند از اختلالات گسترده و نسبتاً متقارن 
در bole‏ سفیده ضایعاتی در bale‏ خاکستری قشری یا عقده‌های 
قاعده‌ای» و جذب گادولینیوم در تمامی GhLic‏ غیرطبیعی. در 
نقطة مقابل. وجود WOCB‏ در CSF‏ در 345 شایع‌تر است. در 
یک مطالعه که بر روی بیماران بزرگسالی انجام گرفت که در 
ابتدا تصور می‌شد به ADEM‏ مبتلا هستند. ۴۰ درصد آنان 
عودهای دیگری را نیز در یک دورة پیگیری ۲ ساله تجربه 
کرده و WW‏ پژوهشگران تشخیص آنها را تفییر داده و به MS‏ 
تبدیل کردند. گهگاه بیماران دچار ADEM?‏ راجعه» نیز 
گزارش شده‌ان (یویژه کودکان4 با يمن Se‏ نمی‌توان این 
مقوله را از MS‏ آتیپیک اقتراق داد. 


درمان i‏ ال 


درمان اولیه. همانند موارد شعله‌وری NMO‏ تجویز 
گلوکوکورتیکوئیدها با دوز بالا است (مطالب قبلی را 
بیینید)؛ یسته به پاسخ. ممکن است لازم باشد درمان تا 
مدت A‏ هفته ادامه یابد. در بیمارانی که ظرف مدت 
چند روز پاسخی a‏ درمان نشان نمی‌دهند. ممکن است 
انجام یک دوره تعویض پلاسما یا تجویز ایمونوگلوبولین 
وریدی مفید Gly‏ شود. پیش آگهی, بیانگر شدت بیماری 
حاد زمیته‌ای است. در مجموعه‌های موردی اخبر شامل 
بزرگسالان مشکوک به ابتلا به ADEM‏ میزان‌های 
مرگ و میر ۵-۲۰ درصد گزارش شده و بسیاری از 
بیمارانی که زنده مانده‌اند, دچار عواقب نورولوژیک 
دایمی هستند. 
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25۹ نوروپاتی محیطی 


Anthony A. Amato, Richard J. Barohn 5 


عصب‌های محیطیی, از اجزای حسیء حرکتی» و خودمختار 
تشکیل یافته‌اند. بیماری‌ها می‌توانند جسم سلولی یک نورون یا 
زواشد محیطی آن (ینی آکسون‌ها یا غلاف‌های میلین 
احاطه (yal bu‏ را درگیر سازند. اکشر عصب‌های محیطی؛ 
مختلط بوده و حاوی رشته‌های حسی و حرکتی و خودمختار 
هستند. عصب‌ها را می‌توان به سه دستة اصلی تقسیم کرد: 
میلین‌دار ضسخیم» میلین‌دار نسازکه و بدون میلین نازک. 
آکسون‌های حرکتی معمولاً رشته‌های میلین‌دار خخیمی هستند 
که سرعت هدایت بالایی دارند (حدود ۵۰ pte‏ بر انیه). 
رشته‌های حسی می‌توانند از هر سه نوع باشند. رشته‌های حسی 
با ضخیم. حس ارتعاش و حس عمقی را به مغز منتقل می‌کنند. 
درحالی که رشته‌های بدون میلین و میلین‌دار نازک‌تره حس درد 
و حرارت را انتقال می‌دهند. عصب‌های خودمختار نیز قطر 
کمتری دارند. بنابراین» نوروپاتی‌های محیطی می‌توانند عملکرد 
حسی, حرکتی, پا خودمختار را چه به‌تتهایی و چه بهصورت 
ترکیبی مختل سازند. نوروپاتی‌های محیطی بهتوبة خود dy‏ سه 
Laws‏ زیر تقسیم می‌شوند: نوروپاتی‌هایی که عمدتاً جسم سلولی 
را تحت تأثیر قرار می‌دهند (مانند نورونوپاتی یا گانگلیونوپاتی 
نوروباتی‌هایی که عمدتاً میلین را تحت تأثیر قرار می‌دهند 
(میلینوپاتی)» و نوروپاتی‌هایی که عمدتاً آکسون را تحت تأثیر 
قرار می‌دهند. اين سه Aiud‏ مختلف نوروپاتی محیطی دارای 
ویژگی‌های بالینی و الکتروفیزیولوژیک متمایزی نیز هستند. در 
این فصل,» برخورد بالینی با بیمار مشکوک به Mad‏ به نوروپاتی 
محیطی و نیز نوروپاتی‌های اختصاصی مانتد نوروپاتی‌های ارشی 
و اکتسابی مورد بحث قرار خواهد گرفت. نوروپاتی‌های 
التیابی در فصل ET‏ شرح داده خواهند شد. 


رویکرد کلی 7 ee‏ 


پزشک در هتگام برخورد با بیمار مبتلا به نوروباتی, سه هدف 
اصلی را دنبال می‌کند: (۱) شناسایی محل ضایعه, (۲) شناسایی 
علت آن. و (۲) asd‏ درمان مناسب برای آن. هدف نخست با 


اج ۲ 0 ۳۳ 
گرفتن شرح حال کامل, انجام معاین نورولوژیک» و بررسی‌های ۱۲ 


الکترودیاکنوستیک و سایر بررسی‌های آزمایشگاهی تحقق 
می‌یابد (ش‌کل ,)4۵٩-۱‏ پزشک در هنگام جمع‌آوری این 
اطلاعات, هفت پرسش کلیدی را مطرح می‌کند (جدول BO‏ 
)۵٩-۱‏ که پاسخ آنها معمولاً می‌تواند به شناسایی دستة 
پاتولوژی مربوطه منجر شود (جدول ,)40٩-۲‏ بفرغم 
بررسی‌های گسترده در قریب به نیمی از بیماران» هیچ علتی 
هیجچ‌گاه یافت نمی‌شود؛ اين بیماران معمولاً دچار پلی‌نوروپاتی 


موروپای 


جدول ۴۵۹-۱ رویکسرد تسسبت بسه اعستلالات . 
نوروپاتیک: هفت پرسش کليدي . 


dm 1‏ سیستم‌هایی در گبر هستند؟ 

bgod ۲‏ توزبع ضعف جگونه است؟ 

— فقط دیستال است با بروگزیمال و دیستال 

- کانونی! نامتفارن است با متقارن 

۲ ماهیت در گیری حسی جیسبت؟ 

- از بین رفتن حنس حبرارت با درد سوزسی با نافذ (مانند 
رشته‌های نازک) 

- از بین رفتن حس ارتعاش با حس عمقی (مانند رشته‌های 
ضخیم) 

> آیا شواهدی از درگیری نورون حرکنی فوقانی وجود دارد؟ 

- بدون اختلال حسی 

- همراه با اخنلال حسی 

۵ روند یبشرفت زمانی جگونه است؟ 

- حاد (حند روز تا ۴ هفته) 

{aan ۲-۸( تجت‌حاد‎ ~ 

- مزمن (ببش از ۸ هفته) 

- تکسرحله‌ای, پیشرونده یا همراه با عود و فروکش 

7 آیا سواهدی از نوروبانی ارنی وجود دارد؟ 

- سابفة خانوادگی نورویاتی 

~ فقدان mde‏ حسی برغم وجود ننانه‌های حسی 

LEY‏ بیماری‌های طبي همراه نیز وجود دارند؟ 

- سرطان دیاست قندی, بیساری بافت همبند ple Le‏ 
بیماری‌های خود- ایمنی» عفونت (مانند HIV‏ بیماری لایم. 
جنام) 

- داروضا و از جمله داروهای بدون LG‏ به سخة بزشک که 
ممکن است سبب ابجاد نوعی نورویانی توکسیک شوند 

— وویدادهای قبلی. مواد مخدر توکسین‌ها 
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شکایت بیمارد؟ نوروپاتی ‏ 
a‏ 


ls |‏ شرح خال 9 Au sell dale‏ 
که رای ای 


8 
[vise Jo [cece | 


a rns‏ نی اسث 
[est |‏ ملین 35 همراه با hs‏ 0 
بوک میتی کت | | دیب ری 
Ss‏ واسکولیت با فر دارد؟ 
وس uty ۱ ee‏ 0 یا 
0 
eT‏ اد ۳ a‏ ون tom]‏ تهب aaa‏ رب 
pone acm Ea aa‏ کین با fd‏ 
روت حال از نقر Stee ae‏ ; جراحی senate‏ 
ی با تحت ان وق te ae‏ سموم؟ sina‏ ۱۳ 4 
Bee Eee fol i SE‏ سا / oul‏ + با عمل آودسازی) 
ات اس سیستمیک هبزمان a RIV‏ ۳۳ 
۳ ۳ 
آیمونوگلوبولین ورپدی با rae CIDP she‏ سر یسم 
پلاس‌افرز؛ مراقبت حمایتی فصل ۴۶۰ را Saad dag ae 5 oe ees us‏ هاء درمان 
Gates jaa‏ اختصاصي _ 9 eel‏ ۱ 
تا ۱ hylan‏ تیک در صورت رتچ 
شکل ۴۵۹-۱ رویکرد به ارزیایی نوروپاتی‌های محيطي. CIDP‏ پلی‌رادیکولونوروپاتی میلین‌زدای gl gill‏ مزمن: EDR‏ 


الکترودیا گئوستیک؛ GBS‏ سندرم گیلن- باره» 1۷1 ایمونو گلوبولین وریدی. 


عمدتاً حسی بوده و مبتلا به پلی‌نوروپاتی حسی کریپتوژنیک 
(CSPN)‏ یا نهان‌زاد قلمداد می‌شوند. 


اطلاعات حاصل از fla Cpa‏ و معادنة بالینی: 
هفت پرسش کلیدی (جدول (POY‏ 
۱ چه سیستم‌هایی درگیر هستند؟ عتعیین این نکته 
مهم است که py Me Ul‏ و نشانه‌های بیمار, حرکتي هستند Ly‏ 
حسی یا خودمختار یا ترکیبی از Lal‏ اگر بیمار فقط دچار ضعف 
بوده و هیچ‌گونه شواهدی از اختلال عملکرد حسی یا خودمختار 
را نشان نمی‌دهد» باید به فکر نوعی نوروپاتی حرکتی» اختلال 
در پیوستگاه عصبی- عضلانی؛ Ly‏ میوپاتی باشیم. برخضی 
نوروپاتی‌های محیطی با اختلال عملکرد قابلملاحظة دستگاه 
عصبی خودمختار همراه هستند. علایم درگیری خودمختار 
عبارت‌اند از حملات غش يا سبکی سر ارتوستاتیک (وضعیتی)؛ 
دم تحمل گرم یا هرگونه اختلال عملکردا جتسشی: معانله Ly‏ 
روده (فصل Vy one (EOE‏ افت قشارخون به صورت 
ارتوستاتیک و بدون افزایش متناسب در تعداد ضربان قلب وجود 


دارد. اختلال عملکرد خودمختار در غیاب دیابت باید پزشک را 
به احتمال وجود پلی‌نوروپاتی آمیلوئید مشکوک سازد. به‌ندرت» 
نوعی سندرم پان‌دیس‌اتونومیک (اختلال عملکرد کامسل 
خودمختار) می‌تواند تنها تظاهر نوروپاتی محیطی و بدون وجود 
سایر یاقته‌های حرکتی یا حسی باشد. اکثر نوروپاتی‌هاه عمدتا 
ماهیتی حسی دارند. 

booed ۲‏ توزیع ضعف چگونه است؟ مشخص ساختن 
الکوی ضعف (البته چنانچه وجود داشته (abl‏ برای تشخیص 
ضروری بوده. و در این راستا باید به دو پرسش دیگر پاسخ 
دهیم: (۱) cyl UI‏ ضعف, فقط بخش دیستال اندام را مبتلا 
ساخته یا هم بخش پروگزیمال و هم بخش دیستال آن را؟ و 
(۲) آیا این ضعف» کانونی و نامتقارن است Ly‏ متقارن؟ ضعف 
پروگزیمال و دیستال متفارن» شاه‌علامت پلی‌نوروپاتی‌های 
میلین‌زدای ایمنی اکتسابی است- خواه شکل حاد (پلی‌نوروپاتی 
میلین‌زدای التهابی حاد {AIDP]‏ که سندرم گیلن- باره [GBS]‏ 
نیز نامیده می‌شود) و خواه شکل مزمن (پلی‌نوروباتی میلین‌زدای 
التهابی مزمن ((CIDP]‏ نیازی به تأکید بیش از حد بر اهمیست 
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وله " الکوهای مختلف اختلالات نور,باتیک 


الگوی ۱: ضعف یرو گزیمال و دبستال منفارن همراه با اخستلال 
wee‏ 
در نظر داشته thal‏ پلی‌نوروبانی میلین‌زدای التیایی GBS)‏ 
(CIDP‏ 
الگوی ۲: اختلال حسی دیستال متقارن Ly‏ یبا بیدون ضسعف 
دیستال 
در نظر داشته باشید: بلی‌نورویانی حسی کرییتوژنسک (CSPN)‏ با 
نهان‌زاده Cubs‏ قندی و ple‏ اختلالات Ridge‏ مواد مخد 
توکسن‌هاء خانوادگی CMT (HSAN)‏ آمیلوئیدوز و غبره 
انگوی ۳: ضعف دیستال نامتقارن همراه با اختلال حسی 
با در گبری عصب‌های متعدد 
در نظر داسته بانسید: CIDP‏ چن_د- کسانونی» واسب‌کولیت, 
کرایوکلوسولبنمیء آمیلوئیدوز. سارکوئید عموتی (جنام؛ ed‏ 
ANPP (CMV HIV Eb © Boole‏ ارنشاح تومور 
با 5,50 عصب‌ها b‏ نواحی منفرد 
در نظر دأشته Raich‏ می‌تواند هر یک از موارد مذکور بوده» ولی 
می‌تواند رادیکولزپانی» بلکسوپانی با منونوروپانی فشارنده نیز داد 
الگوی : ضعف پروگزبمال و دبسنال نامتقارن همراه با اختلال 
خی 
در نظر داشته باشید: بلی‌رادیکولوبانی با پلکسوبانی ناشی از دیابت 
قندی» لنفوماتوز با کارسینومانوز مننژه بلکسوپاتی ارنی EINPP)‏ 
{HINA‏ نهان‌زاد 
الکوی ۵: ضعف دیستال نامتقارن بدون اختلال حسی 
همراه با باقته‌های نورون حرکتی فوقانی 
در نظر داشته باشید: بیماری نورون حرکتی 
بدون بافته‌های نورون حرکتی فوقانی 
در نظر دانسنه بانسید: آتروفی عضلانی بیشرونده, آمسوتروفی 
تک‌اندامي جوانان (ببماری هیرایاها نوروباتی حرکتی چند- 
کانونی» آکسونوبانی حرکتی اکتسابی چند- کانونی 


الگوي ۱: اختلال حسی متقارن و آرفلکسی دیستال همراه با 
یافنه‌های نورون حرکتی فوقانی 
در نظر داشته باشید: کمبود ویتامین Biz‏ وبتامین 37 و a gue‏ همراه با 
اضمحلال سیستمی مرکب به همراه نوروپسانی محيطي» 
کودبستروفی‌های ارنی (مانندآدرنومبونوروانی) 
الگوی ۷: ضعف سیستمیک بدون اختلال حسي 
همراه با ضعف بروگزیمال و دبستال 
در نظر auch‏ باشید: SMA,‏ 
همراه با صعف دیستال 
در نظر داشته باشید: نوروپاتی حرکتی ارثی SMA)‏ «دیستال») با 
CMT‏ آیبیک 
الگوی ۸ اختلال حسی عمقي تامتفارن بدون ضعف 
علل نوعی نورونوبانی حسی (گانگلیونوپانی) را در نظر داشته باشید: 
سرطان (بارانوپلاستیک) 
سندرم شوگرن 
نورونوباتی حسی نهان‌زاد (احتمالاًواریانت (GBS‏ 
سس‌پلاتین و سایر ترکیبات شیمی‌درمانی 
مسمومیت با ویتأمین Bg‏ 
نورونوپانی حسی ناشی از HIV‏ 
الگوی :٩‏ علابم و نشانه‌های خودمختار 
نوروباتی‌های همرآه با اخالال بارز عملکرد خودمختار را در نظر 
داشته باشید: 
نوروبانی حسی و خودمختار ارثی 
آمیلونیدوز (خانوادگی و اکنسابی) 
دیابت قندی 
پان‌دبساتونومی (مي‌تواند واربانت سندرم گیلن- باره باشد) 
بورفبری 
نورویاتی خودمختار ناضی از 111۷ 
وین‌گرسنین و سایر ترکیبات شیمی‌ذومانی 


pie‏ اختصاری؛ CIDP‏ پلی‌نوروپاتی میلینزدای التهبی مزمن؛ CMT‏ بیماری شارکو- ماری- توت؛ CMV‏ سیتومگالووبروس؛ GBS‏ سندرم گیلن- باره؛ 
HINA‏ آمیوتروفی نورالژیک ارئی؛ 111۳۳ نوروپاتی ارثی همراه با استعداد به فلچ‌های فشاری؛ FISAN‏ نوروپاتی حسی و خودمختار ارثی؛ SMA‏ آتروفی عضلانی 


نخاعي. 


Gol‏ ضعف پروگزیمال و دیستال منقارن در پیماری که با هر 
دو علامت حسی و حرکتی مراجعه می‌کند. وجود ندارده زیرا 
سبب شناسایی زیرمجموع. مهمی از بیمارانی می‌شود که دچار 
اختلال نوروپاتیک میلین‌زدای التهابی قابل درمان (مانتد ۸10۳ 
پا (CIDP‏ هستند. 

یافته‌های مربوط به الگوی ضعف نامتقارن یا چند- کاتونی» 


سیب محلودتر شدن تشخیص افتراقی می‌شوند. برخی 
اختلالات توروپاتیک ممکن است با ضعف یک‌طرفة اندام تظاهر 
ot‏ بر غولب gk‏ و تشانه‌های خسی» gid ule‏ له 
ظرف مدت چند هفته یا چند ماه پیشرفت می‌کند» پزشک را 
نگران بیماری نورون حرکتی (مانند اسکلروز جانبی آمیوتروقیک 
CALS]‏ خواهد کرد ولی رد نوروپاتی حرکتی چند- کانونی که 


ای 


ws? 


oT 


OY rea‏ عصب و عضله 
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ممکن است قابل درمان باشد نیز مهم خواهد بود (فصل AEOY‏ 
در بیماری که با علایم و نشانه‌های حرکتی و حسی حاد یبا 
تحت‌حاد تامتقارن مراجعه می‌کند باید ب‌فکر رادیکولوپاتی‌هاء 
پلکسوپاتی‌هاء منونوروپاتی‌های فشارنده. Ly‏ منونورویاتی‌های 
متعدد Stile)‏ متونوروپاتی مولتیپلکس) باشیم. 


۳ ماهیت درگیری حسی چیست؟ بیمار ممکن است 
دچار اختلال حس (کرضی)» تفییر حس نسبت به لمس 
(هیپرپاتی یا آلودینی)» با حس‌های خودبخود ناراحت‌کننده 
(گزگز» سوزش, یا درد میهم) ily‏ (فصل {TV‏ درد نوروپاتیک 
می‌تواند سوزشی» مبهم. و بدون محل دقیق (درد پروتوپاییک) 
باشد a)‏ احتمالاً توسط رشته‌های گیرند؛ درد C‏ چند- جنبه‌ای 
منتقل می‌شود) یا آنکه تیز و نافذ (درد ابی‌کریتیک) باشد AS)‏ 
توسط رشته‌های ۸- دلنا متتقل می‌شود). اگر حس درد و 
حرارت از بین برود cooly‏ حس ارتعاش و تشخیص موقعیست 
به‌همراه قدرت عضلانی» و رفلکس‌های تاندونی عمقی حفظ 
شوند. و نتایج بررسی‌های هدایت عصبی نیز طبیعی باشنده 
وجود نوروپاتی رشنه‌های نازک محتمل است. این نکته بسیار 
مهم است. زیرا محتمل‌ترین علت نوروپاتی رشته‌های نازک» در 
هنگامی که شناسایی dpb ge‏ دیابت قندی یا عدم Jord‏ گلوکز 
است. در چنین مواردی» باید نوروباتی آمیلوئید را نیز در نظر 
داشت» ولی به‌رغم ارزبابی‌های گسترده, ماهیت اکشر این 
نوروپاتی‌های رشته‌های نازک نهان‌زاد باقی می‌ماند. 

اختلال شدید حس عمقی نیز تشسخیص افتراقی را 
محدودتر خواهد کرد. بیماران میتلاه حس عدم تعادل را به‌ویژه 
در تاریکی گزارش می‌کنند. معاين نورولوژیک که اختلال شدید 
حس عمقی به‌همراه از بين chy‏ حس ارتعاش و طبیعی بودن 
قدرت را نشان دهد باید پزشک را به‌فکر وجود نوعی نورونوپاتی 
حسی/ گانگلیونوپاتی بياندازد (جدول 4۵۹-۲ الگوی AA‏ 
به‌طور اخص, اگر این اختلال, نامتقارن بوده یا اندام‌های فوقانی 
را بیش از اندام‌های تحتانی درگیر سازد» این الگو بیانگر نوعی 
فرآیند غیر وابسته به طول رشته‌ها خواهد بود که در 


نورونوپاتی‌های حسی دیده می‌شود. 


> آیا شواهدی از درگیری نورون حرکتی فوقانی 
وجوذ دارد؟ اگر بیمار با علایم و نشانه‌های حسی دیستال 
متقارنی مراجعه کند که بر وجود نوروپاتی حسی دیستال دلالت 


دارند Jy‏ شواهد دیگری نیز به‌نفع درگیری نورون حرکتی 
فوقاتی متقارن وجود داشته باشند (قصل 4۳۰ پزشک باید 
Sia,‏ اختلالی مانند اضمحلال سیستمی مرکب همراه با 
توروپاتی باشد. شایع‌ترین علت og SI cyl‏ کمبود ویتامین ورظ 
است. ولی باید سایر fle‏ اضمحلال سیستمی مرکب همراه Ly‏ 
نوروپاتی را نیز در نظر داشست (مانند کمبود مس عفونت با 
۷ بیماری کبدی شدید. آدرنومیلونوروپاتی). 


0. روند پیشرفت زمانی چگونه است؟ تعیین SLE‏ 
طول مدت. و ig)‏ پیشرفت علایم 9 تشانه‌هاء Li Cal phe‏ 
سیر بیماری, حاد است (چند روز تا ۴ هفته) یا تحت‌حاد است 
F~A)‏ هفته) Ly‏ مزمن (بیش از ۸ هفته)؟ Lal‏ سیر بیماری» 
به‌ت ge ph‏ ایجاد شده و ماهیست پیشرفت آهسته دارند. 
نوروپاتی‌های دارای تظاهرات حاد و تحت‌حاد عبارت‌اند از 
5 واسکولیت, و رادیکولوپاتی‌های ناشی از Cuba‏ یا بیماری 
mel‏ سیر عودکننده می‌تواند در CIDP‏ و پورفیری دیده شود. 


۲ آیا شواهدی از نوروپاتی ارشی وجود دارد؟ > 
بیماران دچار ضعف دیستال با سرعت پیشرقت آهسته ظرف 
مدت چندین سال و با عللایم حسی بسیار مختصر ولی با 
اختلالات حسی چشمگیر در معاينة بالینی» پزشک باید به‌فکر 
نوعی نوروپاتی ارئی (مانند بیماری شارکو- ماری- توث 
(CMT)‏ باشد. در معاينة پاها ممکن است اختلالاتی در 
انگشتان و قوس کف پا (زیاد بودن قوس یا مسطح بودن آن» 
انگشتان چکشی) دیده شود؛ اسکولیوز نیز ممکن است وجود 
داشته باشد. در موارد مشکوک» ممکن است انجام بررسی‌های 
نورولوژیک و الکتروفیزیولوژیک» هر دوء بر روی اعضای خانواده 
نیز علاوه بر خود بیمارء ضرورت یابد. 


۷ آیا slew‏ به بیماری طبی دیگری مبستلا است؟ 
پرس و جو دربارة بیماری‌های طبی همراه (مانند دیابت قندی» 
لوپوس سیستمیک اریتماتو4 عفونت‌های قبلی یا هم‌زمان (مانند 
بیماری اسهالی پیش از Mel‏ به 6085)؛ اعمال جراحی (مانند 
کنارگذر معده و نوروپاتی‌های تغذیه‌ای)؛ Lang yb‏ (نوروپاتی 
توکسیک)ه و از جمله فرآورده‌های ویتامینی بدون نیاز به نسخة 
پزشک (Be)‏ ااکل؛ عادات غذایی؛ و استفاده از دندان‌های 
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مصنوعی (مانند تثبیت کننده‌های حاوی روی که می‌تواند سیب 
ایجاد کمبود مس شود) مهم است. 


رویکرد شعتاسایی الگو نسبت به اختلالات 
دوروپاتیک 

بر اساس پاسخ‌های ارائه شده نسبت به هفت پرسش کلیدی 
مذکور, اختلالات نوروپاتیک را می‌توان بر اساس نحوة توزیع یا 
لگوی درگیری حسی» حرکتی, و خودمختار» به چندین الگو 
تقسیم کرد (جدول 40۹-۲). هر الگوء دارای تشخیص‌های 
افتراقی محدودی است. تشخیص نهایی با استفاده از نکات 
راهنمای دیگر dle‏ سیر زمانی» وجود سیر حالات بیماری» شرح 
حال خانوادگی» و اطلاعات به‌دست آمده از بررسی‌های 
آزمایشگاهی تأیید می‌شود. 


بررسی‌های انکترودیاگنوستیک 
ارزیابی الکترودیاگتوستیک (EDx)‏ بیماران مشکوک به نوروپاتی 
محیطی» شامل بررسی‌های هدایت عصبی (NCS)‏ و 
الکترومیوگرافی Ly (EMG)‏ سوزن است. به‌علاوه بررسی 
عملکرد خودمختار نیز می‌تواند بسیار ارزشمند باشد. داده‌های 
الکتروفیزیولوژیک» اطلاعاتی اضافی را دربارة byw‏ توزیع 
نوروپاتی مورد نظر فراهم خواهند آورد که سبب تأیید یا رد 
یافته‌های به‌دست آمده از شرح حال و Ailes‏ فیزیکی می‌شوند؛ 
و می‌توانند تأیید کنند که آیا اختلال نوروپاتیک مورد نظرء نوعی 
منونوروپاتی Ly Cul‏ منونورویاتی متصدد (منونوروپاتی 
مولتی‌پلکس) یا رادیکولوپاتی یا پلکسوپاتی یا پلی‌نوروپاتی 
منتشر. به‌همین ترتیب, ارزیابی EDX‏ می‌تواند مشسخص سازد 
که bl‏ فرآیند مورد نظر, فقط رشته‌های حسی یا رشته‌های 
حرکتی یا رشته‌های خودمختار را درگیر ساخته است یا ترکیبی 
از آنها ره سرانجام اينکه» داده‌های الکتروفیزیولوژیک می‌توانند 
به افتراق آکسونوپاتی‌ها از میلینوپاتی‌ها و نیز افتراتق اضمحلال 
آکسونی ثانویه به گانگلیونوپاتی‌ها از آکسونوپاتی‌های وابسته به 
طول شایع‌تر کمک کنند. 

daNCS‏ بیشترین کمک را به طبقه‌بندی نورویاتی در یکی 
از دو دستة ناشی از اضمحلال عصبی یا ناشی از میلین‌زدایی 
قطعه‌ای می‌کنند (جدول .)45٩-۳‏ به‌طور کلی» پتانسیل‌های 
کم‌دامنة دارای تأخیرهای دیستال نسبتا حفظ coded‏ سرعت‌های 
هدایت و پتانسیل‌های دیررس» به همراه فیبریلاسیون‌های 


FO9-¥ حدول‎ 


بررسی‌های هدایت عصب 


کتی 


دامنة CMAP‏ کاهش 
وبا 
(Jews‏ 
Slims pl‏ طولانی 
سرعت هدایت طبیعی آهسته 
مسنودشدن هدایت .. وجود ندارد وجود دارد 
پراکندگی زمانی وود ندارد وجود دارد 
موح F‏ طبیصی یا rpg‏ طولاتی با وجودندرد 
ندارد 
رفلکس H‏ طبیعی با وجود طولانی با وحود ندارد 


۰ با سوزن 
فعالیت خودبه‌خود 
aw haut‏ وجود دارد وجود ندارد 
فاسیکولاسون _. وجود دارد وجود ندارد 
پتانسیل‌های واحد حرکتی 
فراخوانی کاهش کاهش 
مرفولوزی طولانی/ epee‏ 
چندمرحله‌ای 


علایم اختصاری: CB‏ مسنود شدن هدایت؛ CMAP‏ پتانسیل عمل حرکتی 
عرکب؟ EMG‏ الکترومپو گرافی؛ SNAP‏ پنانسیل عبل عصب ee‏ 


موجود در EMG‏ با سوزن, بیانگر نوروپاتی آکسونی هستند. از 
سوی دیگر, سرعت پایین هدایت, طولانی شدت زمان تأخیر و 
پتانسیل‌های دیررس» دامنه‌های lade ae‏ شده» و عدم وجود 
فیبریلاسیون در EMG‏ با سوزن. بیانگر نورویاتی میلین‌زدای 
آولیه هستند. آهسته‌شدن غیر یکنواخت سرعت هدایت» مسدود 
شدن هدایت یا پراکندگی زمانی. بیشتر به‌نفع نوروباتی 
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۰ میلین‌زدای اکتسابی (مانند GBS‏ یا (CIDP‏ هستند تا نوروپاتی 


میلین‌زدای ارثی (مانتد CMT‏ نوع ۱ 

از بررسی‌های خودمختار برای رزیابی درگیری رشته‌های 
عصبی میلین‌دار کوچک (۸- دلتا) یا بدون میلین (C)‏ استفاده 
می‌شود. از اين تست‌ها می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: پاسخ 
تعداد ضربان قلب به تتفس عمیقی تعداد ضربان قلب, و پاسخ 
فشار خون dy‏ ماتور والسالوا و مایل کردن تخت و بررسی 
رفلکس آکسون سودوموتور کمی (فصل (E08‏ این بررسی‌ها 
به‌ویژه در بیماران دچار نوروپاتی خالص رشته‌های نازک یا 
نوروپاتی خودمختار مفید هستند که در آنهاء نتیجة SLANCS‏ 
متداول طبیعی است. 


سای اسلا cbs‏ آزمايشگاهی مهد 

در بیماران دچار نوروپاتی محیطی متقارن منتشر» بررسی 
آزمایشگاهی استاندارد باید شامل شمارش کامل شون» 
تست‌های شیمیایی پایه (شامل الکنرولیت‌های سرم و تست‌های 
عملکرد کلیوی و کیدی» گلوکز خون ناشتا HbAic [FBS]‏ 
«yal dy jos‏ تست‌های عملکرد تیروتید. ءرظ فولات» سرعت 
رسوب گلبول قرمز [ESR]‏ فاکتور روماتوئید. آنتی‌بادی‌های ضد 
هسته‌ای [ANA]‏ الکتروف ورز بروتئین سرم ASPEP]‏ و 
ایمونوالکتروفورز یا ایمونوفیکساسیون و ادرار از نظر پروتئین 
بنس- جونز Lil:‏ تعیین غلظت (cS‏ زنجیره‌های سبک آزاد 
سرم و نسبت کاپا/ لانداء برای جستجوی گاموپاتی تک‌دودمانی» 
حساس‌تر از SPEP‏ ایمونوالکتروف ورز Ly‏ آیمونوفیکساسیون 
است و LY‏ باید در صورت شک به آمبلوئیدوز انجام شود. در 
بیماران دچار نوروپانی‌های میلین‌زدای اکتسابی و نیزه‌های M‏ 
بررسی اسکلتی باید انجام گیرد تا ضایعات لیتیک یا 
أستئواسکلروتیک مشسخص شوند. بیساران دچار گاموپاتی 
تک‌دودمانی wb‏ به متخصص بیماری‌های خون ارجاع داده 
شوند تا در صورت لزوم» تحت بیوپسی مغز استخوان قرار گيرند. 
در بیماران دچار نوروپاتی‌های حسی دردناک» حتی در صورت 
طبیعی بودن FBS‏ و ,130۸ اتجام تست تحمل گلوکز 
خوراکی توصیه می‌شود؛ زیرا در قربب به یک سوم از این 
بیماران doit‏ این تست غیر طبیعی است. علاوه بر تست‌های 
مذکور بیماران دچسار درگی ری با الگسوی منونوروپ‌اتی 
مولتی‌پلکس, باید تحت بررسی واسکولیت قرار گیرند که خود 
شامل موارد زیر است: آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل 


(ANCA)‏ کرایوگلوبولین‌هاء سرولوژی هیاتیت» وسترن بلات 
برای بیماری لایم» FIV‏ و گاهی عیار سیتومگالوویروس 
400 

امروزه اتوآنتی‌بادی‌های پرشماری (آنتی‌بادی‌های ضد 
کانگليوزید گوناگونی) برای غربالگری نوروپاتی متداول برای 
بیماران دچار نوعی بیماری درمان‌پذیر به بازار عرضه شده‌اند. 
این اتوآنتی‌بادی‌ها فاقد هرگونه فايدة بالینی اثبات‌شده یا 
فوایدی بیش اژ اطلاعات به‌دست آمده از معاينة بالینی LAS‏ و 
EDx‏ دقیق هستند. غربالگری فلزات سنگین نیز به‌عنوان یک 
اقدام غربالگری ضروری نیست» مگر آنکه سابقه‌ای از مواجهة 
احتمالی یا علایم مشکوکی در معاینه وجود داشته باشد (مانند 
آلوپسی و نوروباتی خودمختار و حسی- حرکتی بسیار دردناک 
تالیم؛ نوروپاتی حسی- حرکتی بسیار دردناک با یا بدون اختلال 
رشن و pote Nase ciel yo hgh‏ 
انگشت یا مچ دست و کم‌خونی همراه با منقوطشدگی بازوفیلی 
گلبول‌های قرمز خون- سرب). 

در بیماران مشکوک به GBS‏ یا CIDP‏ انجام پونکسیون 
کمری جهت بررسی افزایش پروتئین در gle‏ مفزی- نخاعی 
(CSF)‏ توصیه مي‌شود. در موارد نهان‌زاد GBS‏ و CIDP‏ نباید 
پلئوسیتوز در CSF‏ دیده شود. در صورت وجود ساول باید به 
فکر عفونت با HIV‏ بیماری لایم» سارکوئیدوز: يا آرتشاح 
لنفوماتو یا لوکمیک ریشه‌های عصبی pail,‏ در برخی بیماران 
دچار GBS‏ و CIDP‏ تست‌های کبدی غیر طبیصی هستند. در 
اين موارد0385 و CIDP‏ بررسی بیمار از نظر ابتلا به عفونت 
هپاتیت 8 و 4 CMV HIV‏ و ویروس اپشتین- بار (EBV)‏ 
نیز مهم است. در بیماران دچار GBS‏ آکسوتی (که با 
5 تشخیص داده شده باشد) يا در بیماران دارای 
شرح حال همزمان مشسکوک (مانند درد شکمي توجیه‌نشده» 
بیماری روان‌پزشکی, اختلال عملکسرد خودمختار شدید 
غربالگری از نظر پروفیری اقدامی منطقی است. 

در بیماران دچار آتاکسی حسی شدید. باید به‌قکر نوعی 
نوروپاتی Ly‏ گانگلبونوپاتی حسی باشیم. شایع‌ترین علل 
گانگلیونویاتی‌های حسی عبارت‌اند از سندرم شوگرن و نوعی 
نوروباتی پارانئوپلاستیک. نوروپاتی می‌تواند تظاهر dala)‏ سندرم 
شوگرن باشد. بتابراین» در بیماران دچار علایم و نشانه‌های 
a gu‏ باید همواره از خشکی چشم و دهان سّال شود. cog Meds‏ 
برخی بیماران ممکن است با کمپلکس سیکای بدون سندرم 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شوگرن تمام- jhe‏ تظاهر کنند. بنابراین» بیماران مبتلا ببد 
آتاکسی حسی باید علاوه بر ANA‏ متداول, از نظر آمیلوئینوز 
سیستمیک سالمندی (SSA)‏ و اتصال رشته‌های منفرد (SSB)‏ 
نیسز بررسی شسوند. برای بررسی گانگلیونوپاتی حسبی 
پارانئوپلاستیک احتمالی» sob‏ آتتی‌بادی‌های هسته‌ای ضد 
نورونی aisle)‏ آنتی‌بادی‌های ضد (Hu‏ بررسی شوند (فصسل 
۳۲) این آنتی‌بادی‌ها بیشترین شیوع را در بیماران میستلا به 
کارسینوم سلول کوچک ریه داشته» ولی در سرطان پستان, 
تخمدان؛ لنقوم. و pls‏ سرطأن‌ها نیز دیده می‌شوند. نکتة منم 
آن است که ان نوروپاتی پارانئوپلاستیک ممکن است قبل از 
تشخیص سرطان عربوطهة ایجاد شود. و شناسایی این 
توآنتی‌بادی‌هاه جستجوی بدخیمی را ایجاب می‌کند. 


بیوپسی از عصب 

بیوپسی از عصب امروزه به‌ندرت برای ارزیابی نوروپانی‌ها توصیه 
می‌شود. اندیکاسیون اصلی برای بیوپسی از عصب, همانا شک به 
واسکولیت یا نوروپاتی آمپلوئید است. در اکثر ogee‏ اختلالات 
موجود در بیوپسی» به افتراق یک نوع نوروباتی محیطی از نوع 
دیگر (فراتر از آنچه در معاينة بالینی و 11675 مشخص شده بود) 
کمک نمی‌کنند. ببوپسی از عصب باید تنها در صورتی انجام شود 
که NCS doy‏ غیر طبیعی باشد. عصب سورال» رایج‌ترین 
عصبی است که تحت بیوپسی قرار می‌گیرده زیرا یک عصب 
صرفاً حمی بوده و بیوپسی از آن سبب ازبین‌رفتن عملکرد 
حرکتی نخواهد شد. در صورت شک به واسکولیت» بیوپسی 
ترکیبی از عصب نازک‌نثی (پرونتال) سطحی و عضلة نازک‌نتی 
کوچک که در زیر آن واقع استه ازطریق یک برش کوچک واحد 
انجام شده و سبب افزایش (TIS‏ تشخیصی می‌شود. بافت‌های 
حاصله را می‌توان از طریق تهية مقطع منجمد و Lad‏ مقطع 
پارافینی بررسی کرد تا ساختمان‌های حمایتی» از pL‏ وجود 
lal‏ واسکولیت. با رسوب آمیلوئید. ارزیابی شوند. برای ارزیابی 
نمای ظاهری رشته‌های عصبی و افتراق آکسونوپاتی‌ها از 
میلینوپاتی‌ها از هي مقاطع پلاستیک نیمه‌نازک» ف رآوری 
رشته‌های کشیده‌شده و میکروسکوپ الکترونی استفاده می‌گردد. 


بیوپسی از پوست 
از بیوپسی پوست گاهی برای تشخیص نوروباتی 
نازک استفاده می‌شود. پس از Lage‏ بیویسی پانچی از پوست 


رشتدهای 


بخش دیستال اندام تحتانی» می‌توان از رنگ‌آمیزی ایمونولوژیک 
یرای اندازه‌گیری تراکم رشته‌های نازک بدون‌میلین استفاده کرد. 
در آن دسته از بیماران دچار نوروپاتی رشته‌های نازک که در آنها 
نتیج NCS‏ و بیوپسی متداول از عصب, طبیعی است تراکم این 
رشته‌های عصبی کاهش یافته است. با اين شیوه می‌توان نوعی 
اندازه‌گیری عینی را در بیمارانی انجام داد که علایم‌شان عمدتاً 
ذهنی است. مع‌هناء این شیوه اطلاعات اندکی را به اطلاعات 
قبلی به‌دست آمده از dizles‏ بالینی و EDX‏ می‌افزاید. 

اختلالات اختصاصی 


Se 


نوروپانتی‌های ارشی 

بیماری شارکو- ماری- توث (CMT)‏ شایع‌ترین نوع از نوروپاتی 
ارئی است. CMT‏ یک بیماری واحد نبوده, بلکه سنترمی 
متشکل از چندین اختلال متمایز به‌لحاظ ژنتیک (جدول 
(E0%-£‏ زیرنوع‌های گوناگون CMT‏ بر اساس سرعت 
clas‏ عصبی و پاتولوژی غالب (میلین‌زدایسی با اضمحلال 
آکسونی)» انگوی توارث (اتوزومی غالب» مغلوب» یا وابسته به 
کروموزوم AK‏ و ژن‌های خاص جهش‌يافته تقسیم‌یندی 
می‌شوند. CMT‏ نوع ۱ (یا (CMTL‏ به نوروپاتی‌های حسی- 
حرکتسی میلسین‌زدای ارشی aS slop apd» DLE‏ 
توروپاتی‌های حسی آکسونی؛ تحت عنوان CMT2‏ تقسیم‌بندی 
می‌شوند. بنا به تعریف» سرعت هدایت حرکتی در 0۷۲۲1 تا حد 
کمتر از ۳۸ متر بر ثانیه آهسته wad‏ ولی در 4۲۳2 بیش از 
۸ متر بر ثانیه است. مع‌هذاء در اکثر صوارد MTL‏ سرعت 
هدایت عصب حرکتی (ANCV)‏ در عمل بین ۲۰ تا ۲۵ متر بر 
ثانیه است. CMT]‏ و CMT2‏ معمولاً در دوران کودکی يا اوایل 
obs?‏ بزرگسالی آغاز می‌شوند؛ مع‌هذاء ین دو بیماری ممکن 
است در سال‌های دیرتر زندگی نیز آغاز شوند (یه‌ویزه در سورد 
2 هر دوی این بیماری‌ها با توارث اتوزومی غالب همراه 
هستند (البته با چند استتنای معدود) MTS‏ نوعی نوروپاتی 
اتوزومی غالب است که در دوران شیرخوارگی ظهور کرده و با 
هیپومیلیناسیون یا میلین‌زدایی شدید همراه است. CMTA‏ نوعی 
توروپاتی اتوزومی مقلوب است که معمولاً در دوران کودکی یا 
اوایل دوران بزرگسالی آغاز می‌شود. هيچ‌گونه درمان طبی برای 
هیچ‌یک از WCMT‏ وجود ندارده ولی فیزیوتراپی و کاردرمانی و 
استفاده از ارتوزهای مختلف (مانتد ارتوزهای مچ پا برای 
آفتادگی کف (ly‏ می‌توانند مفید وآقع شوند. 


or’ 
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: ce Fe ay ۳ ۳ = 1 = ieyalles 

asa 7 nib‏ دح 
Name inheritance GeneLocation Gene Product‏ 
HSANTA AR ۳ ERKWAKI‏ 
زا 13 FISANZB AR‏ 
HSAAIC bg 12g013.13 WPA‏ 
HANS AR agi KAP‏ 
HSAN4 AF 3g WTRAANGF receptor‏ 
HSARS AG on AR tplizolse NGFb‏ 
HoANG AR 5921 ۳‏ 


atanylt dominant; AA, 
cytoplasmic dynein ۱ heavy chain 1; ERG2, early growth response-2 protein; FAM] 34B, familly with sequence موم‎ 134, member B; ۴۵, FDG3-telated F actin-binding protein: DAPI, 
ganglioside-induced diferentiation-associated protein-F; HIC1, hexokinase 1; HMSK-R hereditary motos and sensory neurapathyproximal: HNA, hereditary neuralgic amyotrophy; HNPP, 
hereditary neuropathy with Sability to pressive palsies; FISAN; hereditary sensory and] autonomic neuropathy; IFN2, inverted formin-2; IKAP, ,B kinase complex-associated protein; LGMD, 
limb girdle muscular dystrophy, LITAF, lipopolysaccharide-induced tumor necrosis factor a factor: ,افو‎ ۲3 ubiquitin protei ligase: MED25, mediator 25; MFN2, mitochondrial fusion 
protein mitofusin 2 gene: MPZ, myelln protein zero protein; MTMR2, myotubularin-telated protein-2; NDAGI, N-myc downstream regulated 1; PMP-22, peripheral myelin protein-22; 


PRKWNEK1, protein kinase, lysine deficient 1; PRPSI. phoasphoribosylpyrophes| 


repeats 2; SMA, spinal muscular atrophy; SPTLC, setine palmitoyttransferase long-chain base, 1FG, TRi-fused gene; ThANGE. tyrosine kinase A/nerve growth factor TRINA, vransfer Hbo- 
nucleic acid; TRPV4, transient receptor potential cation channel, subfamily ۷۶ member 4; ۷۷۱۱۲۱, WHE lysine deficient; YARS, tyrosyl-tRNA synthetase. 


CMTL 3‏ شایع‌ترین شکل نوروپاتی ارئی است, 
به‌طوری‌که نسبت 2111 به CMT2‏ تقرییاً مصادل ۲ به ۱ 
است. افراد میتلا معمولاً در دهة لول تا سوم زندگی و با ضعف 
بخش دیستال اندام تحتانی (مانند افتادگی کف (Ly‏ مراجسه 
می‌کننده هرچند بیماران ممکن است حتی تا اواخر زندگی نیز 
بدون علامت باقی بمانند. افراد مبتلا به NV gone CMT‏ کرخی 
يا گزگز شکایتی ندارنده که همین yal‏ می‌تواند به افتراق CMT‏ 
از شکل‌های اکتسابی نوروپاتی که در آنهاه علایم حسی معمولا 
غالب هستند کمک کند. اگرچه بیماران مبتلا از این جهت 
معمولاًبدون علامت هستند. ولی کاهش حس در تمامی 
جنبه‌ها در معاينة بالینی آشکار است. رفلکس‌های کشش 
عضلانی یا قابل مشاهده نیستند یا آنکه YS‏ کاهش یافته‌اند. در 
آغلب موارد, آتروفی عضلات زیر زانو (به‌ویژه کمپارتمان قدامی) 
وجود دار د که سبب ایجاد حالتی موسوم به اندام‌های تحتانی 
بطری شامپاین وارونه می‌شود. 

۷اهای حرکتی معمولا در گستره ۲۰-۲۵ متر بر ائیه 
قرار دارند.بیوپسی از عصب معمولاً در بیماران مشکوک به ایتلا 
به CMTI‏ انجام نمی‌شود. زیرا تشخیص را معمولاً می‌توان با 
انجام تست‌های کمتر تهاجمی (مانند NCS‏ و بررسی‌های 
ژنتیک) مطرح کرد. مع‌ه ناه چنانچه بیوپسی از عصب انجام 
OS‏ می‌تواند کاهش رشته‌های عصبی میلین‌دار با ارجحیت از 
بین رفتن رشته‌های ضخیم و نیز تکثیر سلول شوان در اطراف 
رشته‌های نازک یا میلین‌زدایی شده را نشان دهد که نمایی 
شبیه به پیاز را ایجاد می‌کنند. 


Source: Modified from AA Amato, J Russet Newromuscusar Disease, New York, McGraw-Hill, 2008. 


CMTIA‏ شایع‌ترین زیرنوع CMT‏ است که ۷۰ درصد 
موارد را تشکیل می‌دهد و در اثر مضاعف‌شدگی (دوپلیکاسیون) 
۵ مگایازی (Mb)‏ در کروموزوم 17011.2-12 ایجاد می‌شود 
که محل قرارگیری ژن تولید کتندة پروتئین شمارهٌ ۲۲ میلین 
محیطی (PMP-22)‏ است. در نتیجه» بیماران به‌جای دو نسخه, 
دارای سك تسد PMP-22 oo‏ خواهند ogy‏ این پروتئین» ۲-۵ 
درصد پروتئین میلین ۳ تشکیل داده و در بخش‌های فشرده‌ای 
از tke be‏ محیطی بیان مسي gd‏ حدود ۲۰ درصد از 
بیماران دچار CMT!‏ دچار CMTIB‏ هستند که در pal‏ 
جهش‌هایی در پروتئین شمارة صفر میلین (MPZ)‏ ایجاد 
الکتروفیزیولوژیک, و بافت‌شناختی» از CMTIA‏ غیرقابل افتراق 
است. MPZ‏ نوعی پروتئین میلین درونی بوده و بیش از نیمی 
از پروتتین میلین موجود در عصب‌های محیطی را تشکیل 
می‌دهد. ple‏ شکل‌های CMT]‏ شیوعی به‌مرانب کمتر داشته 
و calls Ble jh‏ و الکتروفیزیولوژیکی از یکدیگر غیرقابل 
افتراق هستند. 


2 0۲2 در مقایسه با CMTI‏ در سال‌های دیرتر 
زندگی تظاهر می‌کند. افراد میتلاه معمولا در Ans‏ دوم زندگی 
علامت‌دار می‌شوند؛ برخی موارده در سال‌های ابتدایی دوران 
کودکی مراجعه کرده» درحالی که برخی دیگر تا اواخر دوران 
بزرگسالی بدون علامت باقی می‌مانند. از نظر بالینی» CMT2‏ 
CMTI jl base‏ غیر قابل افتراق است. اليته LANCS‏ در این 


2۵٩ jes 


نوروباتی معحیطی 


oy 


1 


re‏ لات عصب و عضله 
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بیماری سرعت‌ها طبیعی بوده یا فقط اند کی کاهش Ligh,‏ 
شایعترین علت ایجاد CMT2‏ همانا جهشی در ژن میتوفوسین 
(MFN2) ۲‏ است که در محجموع: بیکسوم موارد CMT2‏ ۳ 
تشکیل می‌دهد. 11۳2 بر روی غشای بیرونی میتوکندری 
قرار دارده و ساختمان شبک gine‏ کندریایی راباالحاق 
میتوکندری‌ها به‌یکدیگره تنظیم می‌کند. سایر ژن‌های مرتبط با 
2 شیوع به‌مراتب کمتری دارند. 


1 _ در [0های با غلبة بینابینی {L2CMTDI)‏ 
۷ ها سریع‌تر از ارقامی هستند که معمولاً در 071 دیده 
می‌شوند «Site col»)‏ بیش از VA‏ متر بر lilt‏ ولی آهسته‌تر از 
ارقامی هستند که در cud CMT2‏ می‌گردند. 


3 ۷۲3) نخستین بار توسط دزرین و سوتاس 
به‌عنوان توعی پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی میلین‌زدای آرشی 
توصیف شد که در دوران شیرخوارگی یا اوایل دوران کودکی 
تظاهر می کند. کودکان مبتلاه بسیار ضعیف هستند. SUANCY‏ 
حرکتی» به‌شدت آهسته od‏ و معمولاً در محدودةٌ ۵-۱۰ متر بر 
ثائیه یا کمتر هستند. اکتر موارد CMTS‏ در اثر جهش‌های 
نقطه‌ای در ژن‌های مسئول تولید ۳10۳-22 MPZ‏ با ERG-2‏ 
ایجاد می‌شوند که همان ژن‌های ایجادکنند؛ 0۳871 نیز 


تند, 


CMT4 4‏ بسیار تأدر ody‏ و با نوعی پلی‌نوروپاتی 
حسی- حرکتی شدید مشخص می‌شود که در دوران کودکی 
آغاز شده و معمولاً به‌صورت اتوزومی مغلوب به‌ارث می‌رسد. در 
بررسی‌های الکتروفیزیولوژیک و بافت‌شناختی» می‌توان 
ویژگی‌های آکسوتی يا میلین‌زدایی را مشاهده کرد. 114 از 
نظر ژنتیک» هتروژن است (جدول -4۵۹). 


eg CMTIX 5‏ اختلال وابسته به کروموزوم X‏ 
است که از نظر ویژگی‌های بالینی» شبیه به 01671 و CMT2‏ 
است با اين استثنا که نوروپاتی مربوطه, در مردان به‌مراتب 
شدیدتر از زنان است. CMTIX‏ در مجموع دود ۱۰-۱۵ 
درصد از LWCMT‏ را تشکیل می‌دهد. مردان ee‏ در دو دهة 
نخست زندگی و با آتروفی و ضعف بخش‌های دیستال اندام‌های 


فوقانی و تحتانی, فقدان رفلکس» کف پای گود و انگشت پای 
چکشی مراجعه مي‌کنند. حاملان اجباری atthe‏ اغلب بدون 
علامت هستند, ولی ممکن است دچار عالایم و نشانه نیز بشوند. 
بیماری در زنان معمولاً پس از ده دوم زندگی ایجاد می‌شوده و 
نوروپاتی مربوطه نیز شدت کمتری دارد. 

در NCS‏ ویژگی‌های میلین‌زدایی و اضمحلال آکسونی» 
هر دو دیده می‌شود که در مردان شدیدتر از زنان است. در 
مردان» sLaNCV‏ حرکتی در اندام‌های فوقانی و تحتانی 
به‌میزان متوسطی آهسته می‌شوند (در محدودة ۴۰-۳۵ متسر بر 
(ast‏ در قریسب به ۵۰ درصد مردان مبتلا به 2112 
۷ های حرکتی در محدودة ۱۵-۳۵ متر بر ثانیه بوده که 
gd‏ ۰ درصد اینها در محدودة ۲۵-۳۵ متر بر ثانیه قرار 
می‌گیرند (آهسته‌شدن بینابینی). در dad‏ مقابل. حدود ۸۰ 
زنان Mie‏ به CMTIX‏ دارای 1)7۷هایی در محدودة طبیصی 
بوده و ۲۰ آنان دارای 7)7۷(هایی در محدودة بینابینی هستند. 
6 در اثر جهش‌هایی در ژن کانکسین ۲۲ رخ می‌دهد. 
کانکسین‌هاء پروتئین‌های ساختمانی پیوستگاه فاصله‌دار هستند 
که نقش مهمی را در ارتباط سلول- به- سلول ایفا می‌کنند. 


نوروپاتی ارئی همراه با استعداد به فلج‌های فشاری 
 (HINPP)‏ 1317۳۳ نوعی اختلال اتوزومی غالب مرتبط با 
۸ است. اگرچه CMTIA‏ معمولاً با مضاعف‌شدگی 
۵ مگابازی در کروموزوم 17011.2 همراه است که سبب 
ایجاد یک deus‏ اضافی از ژُن ۳۸1۳-22 می‌شود ونی 1101۳۳ 
در اثر بهارث رسیدن همین کروموزوم با حذف ۱/۵ مگابازی این 
قطعه ایجاد می‌گردد, و لذا افراد مبتلاه فقط دارای یک نسخه از 
ژن PMP-22‏ هستند. پیماران معصولاً در Lar‏ دوم یبا سوم 
زندگی و با کرخی و ضعف در Big‏ توزیع عصب‌های محیطی 
منفرد مراجمه می‌کنند. هرچند که منونوروپاتی‌های متعدد نیز 
ممکن است رخ دهند. منوتوروب‌اتی علام‌تدار Lig‏ 
منونوروپاتی‌های متعدده اغلب متعاقب فشردگی جزتی عصب(ها) 
و مثلاًمتعاقب انداختن کوله‌پشتی, تکیه دادن بر روی آرنچ‌ها یا 
چهار زانو نشستن حتی به‌مدت زمانی کوتاه ایجاد می‌شوند. 
برطرف شدن این متوتوروپاتی‌های ناشی از فشار, ممکن است 
چند هفته تا چند ماه به‌طول انجامد. og Meas‏ برخی افراد میتلاه 


1. Pes cavus 
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با نوعی نوروپاتی حسی- حرکتی متقارن و منتشرء و پیشرونده یا 
عودکننده تظاهر می‌کنند که به CMT‏ شباهت دارد. 


آمیسوتروفی نورالژیک ارشی (HINA)‏ 1101۸نوعی 
Jobs!‏ آتوزومی غالب است aS‏ با حملات راجصة درد ضصعف» و 
اختلال حسی در حوزة توزیع ub‏ بازوبی مشخص می‌شود که 
اغلب در دوران کودکی آغاز می‌گردد. cpa!‏ حملات» مشابه 
حملات مشاهده شده در wlll‏ نیان‌زاد شبحة بازویی هستن. 
حملات ممکن است در دورة پس از زایمان؛ متعاقعب عمل 
جراحی, با در زمان‌های دیگری که فرد با استرس مواجه است. 
رخ دهد. اکثر بیماران ظرف مدت چند هفته یا چند ماه بهبود 
می‌پابند. pole‏ دیسس‌مورفیک مختصر ule‏ هیپوتلوریسم» 
چین‌های اپیکانتوسی. کام شکری» سین‌داکتیلی» میکرو گناسی: 
و نامتقارن بودن صورت. در برخی افراد مشهود است. در EDx‏ 
نوعی فرآیند es‏ مشاهده HNA ge, et‏ در pl‏ 
جیش‌هایی در سپتین ٩‏ (58۳19) ایجاد می‌گردد. سبتین‌ها 
ممکن است نقش مهمی در تشکیل اسکلت سلولی نورونی 
داشته و در تقسیم سلولی نیز نقشی را ایفا می‌کننده ولی سازوکار 
ایجاد HNA‏ نامشخص است. 


نوروباتی حسی و خودمختار ارنشی (HISAN)‏ 
LAHSAN‏ گروه بسیار نادری از نوروپانی‌های ارثی هستند که 
در آنها اختلال عملکرد حسی و خودمختار, بر ضعف عضلانی 
می‌چربد؛ یعنی برخلاف CMT‏ که در آن. بارزترین یافته‌های. 
یافته‌های حرکتی هستند (جدول -4۵4). با این حال, افراد 
مبتلا ممکن است دچار ضعف حركتي شده و I‏ ممکن است با 
7 هم‌پوشانی داشته باشند. هیچ‌گونه درمان طبی برای 
درمان cel‏ توروپاتی‌ها به‌غیر از پیشگیری و درمان ضایعات 
آستخوانی و پوستی ناخوشایند وجود ندارد. 

از میان daHSAN‏ تنها 115۸011 معمولاً در بزرگسالان 
تظاهر می‌کند. HSANI‏ شایع‌ترین HSAN‏ بوده و به‌صورت 
اتوزومی غالب به‌ارث می‌رسد. افراد مبتلا به 115۸071 معمولا 
در dao‏ دوم تا چهارم زندگی مراجعه می‌کنند. 118۸71 با 
اضمحلال رشته‌های عصیی بدون میلین و میلین‌دار نازک 
همراه است که سیب از بين رفتن شدید حس درد و حرارت» 
ایجاد زخم‌های عمیق در درم استئومیلیت راجعه, مفاصل 
شارکو, تغییر شکل آشکار دست و پاء و قطع بندهای انگشتان 


می‌شود. آگرچه اکشر افراد دچار 115۸11 از کرضی شکایتی 
ندارنده اغلب دردهایی سوزشی» مبهم» یا نافذ ,1 گزارش می‌کنند. 
نوروپاتی خودمختاره ویژگی بارزی نبوده» ولی اختلال عملکره 
مثانه و کاهش تعریق در پاها ممکن است رخ دهد. 118۸71۸ 
که شایع‌ترین نوع است, در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن باز 
شمارة ۱ زنجیرة Lil;‏ سرین پالمیتویل ترانسفراز (SPTLC1)‏ 
ایجاد می‌گردد. 


)۴۵۹-۵ (جدول‎ Sol نوروپاتی‌های‎ plo 
بیماری فابری‎ 
SHES بیماری قابری (آتزیوکراتوما کورپوریس دیفوزوم) نوعی‎ 
غالب است. اگرچه مردان با شیوع و‎ X وایسته به کروموزوم‎ 
شدت بیشتری مبتلا می‌شونده ولی زنان نیز ممکن است‎ 
نشانه‌های شدیدی از بیماری را نان دهند. آنژیوکرانوم‌هاه‎ 
ضایعات ماکولی- پاپولی بنفش مایل به قرمز هستند که معمولا‎ 
بیضه, ناحیة کشاله, و میان‌دوراه (پرینه)‎ Aas’ در اطراف ناف‎ 
یافت می‌شوند. درد سوزشی یا نافذ در دست‌ها و پاها غلب در‎ 
shag! مردان در اواخر دوران کودکی یا اوایل دوران بزرگسالی‎ 
می‌گردد. مع‌هفاه نوروپاتی حاصله معمولاً در زیر سای عوارض‎ 
از آتروسکلروز زودرس همراه (هیپرتانسیون» نارسایی‎ gal 
کلیوی» بیماری قلبی» و سکتة مغزی) پنهان می‌ماند که اغلب تا‎ 
ده پنجم زندگی سیب مرگ می‌شوند. برخی بیماران نیز‎ 
عمدتا با کاردیومیوپاتی متسع مراجعه می‌کنند.‎ 

بیساری فابری در انر وقوع جهش‌هایی در ژن 
2- گالاکتوزی داز ایجاد می‌شود که سبب تجمع سرامید 
تری‌هگزوزید در عصب‌ها و عروق خونی می‌گردد. کاهش 
فعالیت 2- گالاکتوزیداز در لکوسیت‌ها و فیبروبلاست‌های کشت 
داده شده مشهود است. گرانول‌هاي گلیکولیپید ممکن است در 
سلول‌های گانگلیونی دستگاه‌های عصبی محیطی و سمپاتیک و 
نیز در سلول‌های پری‌نوریومی یافت شوند. درمان جایگزینی 
آنزیمی با استفاده از 2- گالاکتوزی داز B‏ چنانچه بیماران, 
به‌سوقع و قبل از تخریب برگشت‌ناپذیر رشته‌های عصبی تحت 
درمان قرار گیرنده می‌تواند سیب بهبود نوروپاتی حاصله شود. 


آدرنولکودیستروفی/ آدرتومیاونوروپاتی 
آدرنولکودیستروقی (ALD)‏ و آدرنومیلونوروباتی (AMN)‏ 
اختلالات أللی وابسته به کروموزوم X‏ غالب هستند که در اسر 
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جدول ۴۵۹-۵ 


اختلالات ارثی متابولیسم جری 
آکودیستروفی ساکرومانیک 

بیماری aS‏ (ُکودیستروفی سلول گلوبوتید) 
بیماری قابری 

آدرنولْکودیستروفی/ آدرنومیلونوروبانی 
بماری رفسام 

بیماری تاأنژیه 


گزانتوماتوز سربروتاندونی 


اختلالات ترمیم افص DNA‏ 
آناکسی- نلانزیکتازی 
سندرم OSE‏ 


پورفیری متناوب حاد (AIP)‏ 
کوپروبورفیری ارنی (HCP)‏ 
پورفیری واریه گیت (VP)‏ 


وقوع جهش‌هایی در ژن ناقل کاست متصل‌شونده به آدنوزین 
تری‌فسفات (ABC)‏ تراغشایی پروکسیزومی ایجاد می‌شوند. 
بیماران دچار ALD‏ با اختلالات دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ 
مراجعه می‌کنند. dimes‏ ۳۰ درصد افراد دارای جهمش‌هایی در 
این ژن, با فنوتیپ AMIN‏ مراجعه می‌کنند که معمولاً در دهبة 
سوم تا پنجم زندگی و با نوروپاتی محیطی خفیف تا متوسط 
توأم با پاراپلژی اسپاستیک پیشرونده تظاهر می‌کند (فصل 
(E01‏ بیماران نادری نیز با آتاکسی نخاعی- مخچه‌ای که در 
دوران بزرگسالی آغاز می‌شوده یا تنها با نارسایی غدةٌ فوقکلیوی 
مراجعه می‌کنند. 


در EDX‏ شواهدی از نوعی آکسونوپاتی اولیه همراه با 
میلین‌زدایی ثائویه دیده می‌شود. در بیویسی از عصب از Cet‏ 
رفتن رشته‌های میلین‌دار و بسدون میلین به‌همراه وجود 
انکلوزیون‌های تیغه‌ای در سیتوپلاسم سلول‌های شوان دیده 
می‌شود. سطوح اسید جرب با زنجيرة بسیار بلند (VLCFA)‏ 
پعنی C25 CIA‏ و C26‏ در ادرار افزایش می‌يایند. شواهد 
آزمایشگاهی تارسایی BLE‏ فوق‌کلیوی در قریب به دو سوم 
بیماران مشهود است. تشخیص ly‏ می‌توان با انجام تست‌های 
ژنتیک dealt‏ کرد. 

نارسایی Be‏ فوق‌کلیوی, با درمان جایگزینی درمان 
می‌شود؛ مع‌هداه هیچ گونه درمان آثربحش اثبات‌شده‌ای برای 
تظاهرات نورولوژیک ۸10/۸0 وجود ندارد. رژیم‌های 
لورنزو (اسیدهای آروسیک و اولیک) باشنده سیب کاهش سطوح 
کبد می‌شوند؛ مع‌هذاء در چندین کارآزمایی بزرگ و با برچسب 
آزاد انجام شده بر روی روغن لورنزو, اثربخشی این درمان به 
اثبات نرسیده است. 


بوماری plants‏ 
بیماری رفسام می‌تواند در دوران شیرخوارگی تا اواییل دوران 
بزرگسالی و با تریادی کلاسیک شامل (۱) نوروپانی محیطی: 
(۲) رتینیت پیگمنتوزاه (۲) آتاکسی مخچه‌ای, و نیز (۴) افزایش 
غلظت پروتئین CSF‏ تظاهر کند. اکثرافراد مبتلاء دچار اختلال 
حسی دیستال پیشرونده و ضعف در آندام‌های تحتانی می‌شوند 
که در Ano‏ سوم زندگی به افتادگی کف پا منجر می‌شود. 
Lolz.‏ عضلات بخش پروگزیمال اندام‌های تحتانی و فوقانی 
ممکن است ضعیف شوند. بیماران مبتلا ممکن است dy‏ کاهش 
شنوایی حسی- عصبی, اختلالات هدایت قلبی» ایکتیوز و 
فقدان حس بویایی دچار شوند. 

سطوح سرمی اسید فیتانیک افزایش می‌یابند. در NCS‏ 
حسی و حرکتی, کاهش دامنه, افزایش تأخیره و کاهش سرعت 
هدایت مشاهده می‌گردد. در بیوپسی از عصب از بین رفشتن 
رشته‌های عصبی میلین‌دار دیده می‌شود و آکسون‌های 
ر اه فق غاب نا کی سا دای و وه HDs‏ 
همراه ظستند. 


بیماری رفسام به‌لحاظ ژنتیک» ناهمگون بوده ولی ماهیتی 
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اتوزومی مغوب دارد. بیماری رفسام کلاسیک که در دوران 
کودکی یا اوایل دوران بزرگسالی LET‏ می‌شود در اشر وقوع 
elute‏ در ژن رمزگ ردان فیتانوئیل “Lal ys‏ 
هیدرو کسیلاز (PAHX)‏ ایجاد می‌گردد. البته با شیوعی eyed‏ 
وقوع جهش‌هایی در ژن رمزگردان پروتئین گیرندة پروکسین ۷ 
نیز موجب این بیماری می‌شود. اين جهش‌هاء به تجمع اسید 
فیتانیک در دستگاه‌های عصبی مرکزی و محیطی می‌انجامند. 
بیماری رفسام با gb‏ ساختن پیش‌سازهای فیتانیک Ly)‏ همان 
فیتول‌هاء شامل روغن‌های lad al‏ و چربی‌های زائد) از 
رژیم غذایی درمان می‌شود. 


بیماری تأنزیه 
بیماری تانژیه نوعی اختلال اتوزومی مغلوب نادر است که 
می‌تواند به سه صورت زير تظاهر کند؛ (۱) منونوروپاتی‌های 
متعدد نامتقارن» (۲) پلی‌نوروپاتی متقارن با سرعت پیشرفت 
آهسته که عمدتاًاندام‌های تحتانی را مبتلا می‌سازد با (۳) 
انگوی سیرنگومیلی کاذب همراه با اختلال حسی تفکیک‌شده 
(یعنی غیر طبیعی بودن حس درد/ حرارت ولی سالم ماندن حس 
تشخیص موقعیت/ ارتعاش در اندام‌های فوقانی [فصل 4]۴۵۶ 
لوزه‌ها ممکن است متورم و به‌رنگ تارنجی fale‏ به زرد بهنظر 
پرسنده و ممکن است بزرگی طحال و غدد لنفاوی نیز وجود 
داشته باشد. 

بیماری تانژیه در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن ناقل شمارة ۱ 
کاست متصل‌شونده به (ABC1) ATP‏ ایجاد می‌گردد که سبب 
کاهش چشمگیر سطوح کلسترول لیپوپروتتین پُرچگال (HDL)‏ 
ولی افزایش سطوح تری‌آسیل گلیسرول می‌شود. در بیوپسی از 
عصب. اضمحلال آکسونی و میلین‌زدایی و میلین‌شدن مجدد 
دیده می‌شود. در زیر میکروسکوپ الکترونی» تجمع غیر طبیعمی 
لیپید در سلول‌های شوان» و به‌ویژه سلول‌های شوان احاطه کنندة 
عصب‌های میلین‌دار کوچک و بدون میلین مشاهده می‌گردد. 
هیچ گونه درمان اختصاصی cel sly‏ بيماري وجود ندارد. 


پورفیری 

پورفیری گروهی از بیماری‌های ارثی ناشی از اختلال در 
بیوسنتز هم (فصبل 4۳۰) است. سه شکل از پورفیری» با 
نوروپاتی محیطی همراه هستندة پورفیری متتاوب حاد (ATP)‏ 
کوپروپورفیری آرثی (16۳)» و پورفیری واریه گیت AVP)‏ در هر 


سه شکل, تظاهرات نورولوژیک حاه یکسان هستند» با این 
تفاوت که پثورات ناشی از حساسیت به نور در HCP‏ و VP‏ 
دیده شده ولی در AIP‏ دیده تمی‌شوند. برخی داروهای خاص 
(معمولاً اروهایی که توسط سیستم PASO‏ متابولیزه می‌شوند)؛ 
تفییسرات هورم‌ونی (مانند بسارداری» چرخة قاعدگی) و 
محدودیت‌های غذایی می‌توانند سبب برانگیختن حمللات 
پورفیری شوند. 

de>‏ حاد پورفیری می‌تواند با درد شکمی تیز آغاز شسود. 
متعاقباٌ بیماران ممکن است دچار سرآسیمگی» توهم یا تشنج 
شوند. چند روز بسد» کمر درد و درد اندام‌هاو سپس ضعف 
حاصل شده. که GBS‏ را تقلید می‌کند. ضعف می‌تواند اندام‌های 
فوقانی یا تحتانی را درگیر ساختهء و می‌تواند توزیمی نامتقارن» 
flor Sox‏ با دیستال دائنته باشد. و صورت و عضلات We,‏ را 
نیز درگیر سازد. دیساتونومی و نشانه‌های فعالیت بیش از حد 
سمپاتیک شایم هستند (مانند اتساع مردمک» تاکیکاردی» و 
هیپرتانسیون). یبوست. احتباس ادرار. و بی‌اختیاری نیز ممکن 
است ذیذه شوند. 

پروتئین CSF‏ معمولاً طبیعی بوده یبا مختصری اقزایش 
می‌یاید. تست‌های عملکرد کبدی و پارامترهای خونی معمولا 
طبیعی هستند. برخی بیماران به‌دلیل ترشح نامتناسب هورمون 
ضد ادراری. دچار هیپوناترمی هستند (فعسل ee‏ £9( ادرار 
ممکن است به‌دلیل غلظت بالای متابولیت‌های پورفیرین» رنگی 
مایل به قهوه‌ای داشته باشد. تجمع پیش‌سازهای واسطة هسم 
(یعتصی دی- آمینولوولینیسک esl‏ پورقوبیایف_وژن, 
آوروپورفوبیلینوژن» کوپروپورفیرینوژن» و پروتوپورفیرینوژن) در 
ادرار دیده می‌شود. Called‏ برخی آنزیم‌های خاص را نیز می‌توان 
در گلیول‌های سفید و قرمز اندازه‌گیری کرد. اختلالات اصلی 
مشاهده شده در EDx‏ عبارت‌اند از کاهش چشمگیر دامنة 
CMAP‏ (پتانسیل عمل حرکتی مرکب) و نشانه‌های اضمحلال 
آکسونی فعال در 13۷10 با سوزن. 

پورفیری‌ها به‌صورت انوزومی غالب به‌ارث می‌رسند. AIP‏ 
با کمبود یا نقص در پورفوبیلینوژن دآمیناز همراه بوده 1300۳ در 
ثر اختلالاتی در کوپروپورقیرین اکسیداز ایجاد شده و VP‏ با 
کمبود یا نقص در پروتوپورفیریتوژن اکسیداز همراه است. روند 
بیماریزایی این نورویاتی هنوز به‌طور کامل مشخص تشده است. 
درمان با گلوکز و هماتین می‌تواند سبب کاهش میزان تجمع 
پیش‌سازهای هم شود. گلوکز وریدی با سرعت ۱۰-۲۰ گرم بر 
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۲ ساعت آغاز می‌شود. اگر ظرف مدت ۲۴ ساعت هیچ‌گونه 


بهبودی حاصل نشود باید هماتین وریدی با دوز ۲-۵۵۵ به 
ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز به مدت ۲-۱۴ روز تجویز 
شود. 


پلی‌نوروپانی آمینونید خانوادگی 
پلی‌نوروپاتی آمیلوئید خانوادگی (۳۸۳) از نظر فنوتیپی و 
ژنتیکی, ناهمگن بوده و در اثر وقوع جهش‌هايی در ژن‌های 
رمزگردان ترانس‌تیرتین (ITR)‏ آپولییویروتئین LAL‏ ژلسولین 
ایجاد می‌شود (قصل ۱۳۷). اکثریت بیماران دچار FAP‏ دارای 
جهش‌هایی در ژن TTR‏ هستند. رسوب آمیلوئید ممکن است 
در بیوپسی از بالشتک چربی شکمی با رکتوم يا بیوپسی از 
عصب دیده شود. ویژگی‌های یالینی» بافت‌شناختی- 
آسیب‌شناختی, و EDX‏ اختلالاتی را نان می‌دهند که با 
پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی عمدتاً اکسونی منتشر یا چندکانوتی 
(ولی گاهی میلین‌زدا) مطابقت دارند. 

در بیماران دچار FAP‏ ناشی از TTR‏ معصولاً کرضی و 
پارستزی‌های دردناک در بخش دیستال اندام‌های تحتانی در 
dno‏ سوم تا چهارم زندگی ب‌صورت تدریجی LAT‏ سی شود. 
سندرم تونل geo‏ دست (CTS)‏ شایع است. درگیری خودمختار 
می‌تواند شدید بوده» و سبب ایجاد هیپوتانسیون وضعیتی» اسهال 
دایمی یا ببوست. اختلال عملکرد نعوظی, و اختلال در تعریق 
شود. رسوب آمیلوئید در قلب کلیه‌هاء کبده و قرنیه‌ها نیز صورت 
می‌گیرد. بیماران معمولاً ۱۰-۱۵ سال پس از آغاز علایم و در 
اثر تارسابی قلبی یا عوارض ناشی از سوم تغذیه فوت می‌کنند. از 
آنجایی که کبد بخش عمده‌ای از TTR‏ بدن را تولید می‌کند» از 
پیوند کبد برای درمان FAP‏ ناشی از جهش‌های رخ داده در 
TTR‏ ابیتفاده شده است. پس از plot‏ پيونده سطوح سرمی 
TTR‏ کاهش يافته» و بهبود در ویژگی‌های بالینی و EDX‏ 
گزارش شده است. 

بیماران مبتلا به FAP‏ ناشی از آپولیبوپروتئین Al‏ (نوع ون 
(fl‏ معمولاً در dm‏ چهارم زندگی وبا کرخی و 
دیس استزی‌های دردناک در بخش‌های دیستال اندام مراجعه 
می‌کنند. علایم به‌تدریج پیشرفت کرده و سبب ایجاد آتروفی و 
ضعف پروگزیمال و دیستال می‌شوند. اگرچه نوروپاتی 
خودمختار, شدید نیست, ولی برخی بیماران دچار اسهال 
ییوست. با گاستروپارزی می‌شوند. اکشر بیماران» ۱۲-۱۵ سال 


پس از آغاز نوروپاتی و در اشر عوارض سیستمیک آمیلوئیدوز 
(مانتد نارسایی کلیوی) فوت می‌کنند. 

وجه Lactate‏ آمیلوئیدوز ژلسولین (نوع فتلاندی) عبارت 
است از ترکیب دیستروفی قرنية مشبک و نوروباتی‌های 
جمجمه‌ای متعدد که معمولاً در دهة سوم زندگی آغاز می‌شود. 
با گذشت زمان» پلی‌نوروباتی حسی- حرکتی منتشر و خفیفی 
ایجاد می‌گردد. اختلال عملکرد خودمختار ایجاد نمی‌شود. 


وروایهای phir‏ 
آمینوئیدوز اوئیه یا AL‏ (فصل ۱۳۷ را ببینید) 
علاوه FAP»‏ آمیلوئی دوز می‌تواند اکتسابی نیز باشد. در 
آمیلوئی دوز اولیه یا AL‏ رسوب پروتئینی غیر طبیصی از 
زنجیره‌های سبک ایمونوگلوبولین تشکیل شده است. آمیلوئیدوز 
AL‏ در میلوم متعدد. ماکروگلویولینمی والانشتروم» لنفوم, سایر 
پلاسموسیتوم‌هاء یا اختلالات لنفوپرولیفراتیه یا بدون هرگونه 
بیماری قابل شناسایی دیگر ایجاد می‌شود. 

حدود ۳۰ درصد از بیماران مبتلا به آمیلوئیدوز LAL Sle)‏ 
نوعی پلسی‌نوروپاتی مراجصه AS ge‏ که در اکشر موارد 
دیس‌استزی‌های دردناک و حس‌های سوزشی در Linky‏ هستند. 
مع‌هناء تنه ممکن است درگیر dob‏ و برخی بیماران با الگوی 
منونوروپاتی مولتیپلکس نظاهر می‌کنند. PCTS‏ ۲۵ درصد از 
بیماران رخ داده و می‌تواند نخستین تظاهر بیماری باشد. این 
نوروپاتی پیشرفت آهسته‌ای cattle‏ و سرانجام ضعف به‌همراه 
اختلال حسی رشته‌های ضخیم ایجاد می‌گردد. اکشر بیماران» 
دچار درگیری خودمختار همراه با هیپرتانسیون وضعیتی؛ 
سنکوپ بی‌اختیاری روده و مثانه پبوست. ناتوانی جنسی» و 
اختلال در تعریسق می‌شوند. بیماران معصولاً در اثر بیماری 
سیستمیک‌شان (نارسایی کلیوی» بیماری قلبی) فوت می‌کنند. 

پروتئین تک‌دودمانی مربوطه می‌تواند از dg‏ خعل ۳و1 
یا تنها زنجیرة سبک آزاد تشکیل شده باشد. در آمیلوئیدوز AL‏ 
زنجيرة لامبدا (A)‏ شایع‌تر از زنجیرةٌ سبک K‏ است Ly)‏ نسبت 
بیش از ۲ به ۱ پروتتین CSF‏ اغلب افزایش می‌پابد (با 
شمارش سلولی طبیعی)» و لذا ممکن است نوروباتی به‌اشتباهه 
CIDP‏ تشخیص داده شود (فصل *4۱). در بیوپسی از عصب. 
اضمحلال آکسون و رسوب آمیلوتید با الگوی گلیولی Ly‏ منتشر 
دیده می‌شود که در دیوار؛ عروق خونی و بافت پسری‌نوریومی» 
اپی‌نوریومیء و اندونوریومی ارتشاح یافته است. 
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سال بوده و مرگ معمولا در gl‏ نارسایی کلیوی Ly‏ نارسایی 
احتقانی قلب پیشرونده رخ می‌دهد. شیمی‌درمانی با ملفالان» 
پردنیزون؛ و کلشی‌سین Cone‏ کاهش غلظت پروتئین‌های 
تک‌دودمانی؛ و پیوند سلول‌های بنیادی أتولوگ می‌توانند سیب 
طولانی‌تر شدن بقا شوند, ولی بر سر اینکه نوروپاتی حاصله, 
بهبود می‌پابد یا خیر. اختلاف نظر وجود دارد 


نورویاتی ددایتی 

دیابت قندی (DM)‏ شایع‌ترین علت توروپاتی محیطی در 
کشورهای توسعه‌یافته است. 786 با چندین نوع نوروپاتی همراه 
است: پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی با حسی متقارن دیستال» 
نوروپ‌اتی خودمختسار, کاشکسی نوروپاتیک دیابتی» 
پلی‌رادیکولونوروپاتی‌هاء نوروباتی‌های جمجمه‌ای» و سایر 
منونوروپاتی‌ها. عوامل خطرساز ایجاد نوروپاتی عبارت‌اند از DM‏ 
طولانی و خوب‌کنترل‌نشده. و وجود رتینوپاتی و نفروپاتی, 


پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی و حسی متقارن دیستال 
دیسابتی DSPN (DPN)‏ شایع‌ترین شکل نوروپاتی 
دیابتی بوده و ب‌صورت اختلال حسی تطاهر می‌کند که در 
انگشتان پا شروع شده و با گذشت زمان به‌تدریج به اندام 
تحتانی پیشرفت کرده و به انگشتان دست و اندام فوقانی 
می‌رسد. در شکل شدید بیمار ممکن است دچار اختلال حسی 
در تنه (قفسة سینه و شکم) شود, که ابتدا در خط میانی بخش 
قدامی بوده و سیس به سمت جانبی گسترش می‌یابد. FSIS‏ 
سوزش, و دردهای مبهم عمقی نیز ممکن است وجود داشنه 
باشتد. در NCS‏ معمولا کاهش دامنه و کاهش خفیف تا 
متوسط سرعت هدایت (CV)‏ دیده می‌شود. در بیوپسی از 
عصب, اضمحلال آکسونی. هیپرپلازی اندوتلیوم؛ و گاهی 
التهاب دور عروق دیده می‌شود. کنترل دقیسق گلوکز می‌تواند 
خطر ایجاد نوروپاتی را کاهش داده یا نوروپاتی زمینه‌ای را بهبود 
بخشد. پژوهشگران برای درمان علایم درناک ناشی از 
DSPN‏ از داروهای گوناگونی استفاده کرده‌اند. ازجمله داروهای 
og pode‏ داروهای ضدافسردگی. مسدودکننده‌های کانال سدیم» 
یا plo‏ مسکی‌ها (جدول (EOIN‏ 


نوروپاتی خودمختار دیابتی ‏ نوروپاتی خودمختار معمولا 


بدهمراه DSPN‏ دیده می‌شود. این نوروپاتی خودمختار می‌تواند 
به‌صورت تعریق غیر طبیصی, اختلال در عملکرد تنظیم دماء 
خشکی دهان و چشم اختلالات مردمک آریتمی‌های قلبسی, 
هیپوتانسیون وضعیتی, اختلالات گوارشنی (ماتند گاستروپارزی, 
نفخ پس از صرف غذاء یبهست Ly‏ اسهال صزمن)؛ و اختلال 
عملکرد جنسی- تناسلی (تاتوانی جنسی, انزال پس گرا 
بی‌اختیاری) تظاهر کند. نتیجة تست‌های عملکرد خودمختار و از 
جمله پاسخ‌های پوستی سمپاتیک و تست رفلکس آکسون 
سودوموتور کمّی. معمولاً غیط طبیعی است. در NCS‏ حسی و 
oS >‏ معمولاًویژگی‌هایی دیده می‌شوند که پیش از اين و در 
مورد DSPN‏ شرح داده شدند. 


نورویساتی رادیکولوپلکسوس دیابتی (آمیسوتروفی 
دیابتی یا سسندرم برانز- گارلفد) _ نورویاتی 
رادیکولوپلکسوس دیابتی, تظاهر ابتدایی DM‏ در قریب به 
یک‌سوم از بیماران است. بیماران به‌طور معمول با درد شدید در 
کل کی lg‏ نام تسا dale‏ می pays‏ 
این پلیرادیکولونوروپاتی دیابتی به‌طور هم‌زمان و در هر دو 
اندام تحتانی آغاز می‌شود. آتروفی و ضعف عضلات پروگزیمال 
و دیستال در اندام تحتانی مبتلاه ظرف مدت چند روز یا چند 
هفته آشکار می‌شود. این نوروپاتی اغلب با کاهش وزن شدید 
همراه بوده یا متعاقب آن ایجاد می‌گردد. ضعف معمولاً ظرف 
مدت چندین هفته یا چندین ماه پیشرفت می‌کند ولی می‌تواند 
تا ۱۸ ماه یا بیشتر همچنان به پیشرفت خود ادامه دهد. متعاقباء 
بهبود آهسته صورت گرفته ولی درد اختلال حسیء و ضعف 
باقی‌مانده در بسیاری از بیماران همچنان پابرجا می‌ماند. 
برخلاف نوروباتی رادیکولوپلکسوس کمری- خاجی که 
معمول‌تر است» برخی بیماران دچار رادیکولوپاتی سینه‌ای با 
حتی با شیوع کمتر, دچار نوعی پلی‌رادیکولونوروپاتی گردنی 
می‌شوند. پروتئین CSF‏ معمولاً افزایش صی‌یابد, درحالی که 
شمارش سلول طبیعی است. 1388 آغلسب اقزایش می‌یابد. در 
EDx‏ شواهدی از عصب‌زدایی فعال در عضللات پروگزیمال و 
دیستال مبتلا در اندام‌های درگیر و در عضلات اطراف ستون 
فقرأت دیده می‌شود. در بیوپسی از عصب, ممکن أاست 
اضمحلال آکسونی به‌همراه التهاب اطراف عروق دیده شود. 
بیماران دچار درد شدید گاهی در دورة حاد با کلوکوکورتیکوئیدها 
درمان می‌شوند. هرچند کارآزمایی شاهددار تصادفی هنوز بر 


ات 


alae عصت مد‎ oS! 
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درمان روش دوز عوارض جانبي 
خط اول 
چسب بوستی لدودرم ۵ قرار دادن بر روی _ تا ۲ برچسب در روز Sy‏ بوست 
منتلعْة دردناک 
ضد افسردگی‌های سه‌حلفه‌ای (مانند خوراکی ۱۰-۱۰۰ هر شب . تغییرات شنناختی» رخوت‌زایی» خشسکی چنسم و 
آمی‌تریب‌تبلین, نورتربپ‌تبلین) دهای» احتباس ادراره ببوست 
گابابنتین خوراکی وس ۲۰۰-۱۲۰۰ ۰ سه بار در تغییرات شناحنی, رخوت‌رابی» ادم محیطی 
روز 
بره‌گابالین خوراکی ۰۵۰-۱۰۰ سه hy‏ در تغیبرات شناختی» رخوت‌زابی» pat‏ محیطی 
روز 
دولوکستین خوراکی Te F omg‏ روزی یک بار . تغبیرات شناختی؛ رخوت‌زایی» خشسکی جنس 
تعریق» تهوع. اسهال» ببوست 
خط دوم 
کاربامازیین خوراکی ۲۰۰-۴۰۰ ۰ هسر FOA‏ تغیسرات ثسناخنی» گیسی» لکسوبنی» اختلال 
eke‏ عملکرد aS‏ 
فنی‌توئین خوراکی »۲۰۰-۴۰ هر شب . تغبیرات شناختی» گیجی, اختلال عملکرد کبدی 
ونلافاکسین خوراکی ۲۷/۵-۱۵۰۵ در روز نزاری» تعربسق» نهوع؛ ببوسم» بی‌انستهایی: 
ofl isl‏ خواب‌آلودگی. خشسکی دهان, گیجی, 
عصبی‌بودن؛ اضطراب, لرزش, و تاری دید به 
همراه اختلال در انزال/ ارگاسم و ناتوائی جنسی 
ترامادول خوراکی ۵۰۵ چهار بار ذر روز تغییرات شناختی, تاراحتی گوارشی 
خط سوم 
tl we‏ خوراکی Verte omg‏ ۰ سه بار در آریتمی 
روز 
ple‏ داروها 
EMLA p35‏ اسنعمال جلدی چهار بار در روز eit)‏ موضعی 
IS ys.)‏ 7۲/۵ 
پریلوکاتین ۲/۵ 
کرم کایسائیسین ۰۱۰۲۵-۰۱۰۷۵ سوزش دردناک پبوست 


روی اين روش درمانی انجام نشده است» و سیر طبیعی این 


نورویاتی نیز با بهبود تدریجی همراه است. 


شایع‌ترین منونوروپاتی‌ها عبارت‌اند از نوروپاتی عصب مدیان در 
مچ دست و نوروپاتی عصب اولنار در آرنج» ولی نوروپاتی عصب 


استعمال جلدی چهار بار در روز 


پرونثال در سر استخوان نازک‌نی, و نوروپاتی عصب‌های 


سیاتیک» رأنی جانبیء زیرجلدی» یا جمجمه‌ای نیز رخ می‌دهند. 
از نظر منوئوروپاتی‌های جمجمه‌ای, فلج عصب هفتم نسبتا شایع 
بوذه: ولی ممکن است علل pe‏ دیایتی دیگری نیز داشته باشسد. 


در اقراد مبتلا به دیابت, فلج عصب سوم شایع‌ترین نوع بوده و 
پس از آن, به ترتیب فلج عصب ششم و سپس فلج عصب 
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چهارم رخ می‌دهند. وجه مشخصة فلج عصب سوم در بیماران 
«gels‏ سالم ماندن مردمک است (فصل .)۳٩‏ 


هیپوتیروتیدبسم 

هیپوتیروئیدیسم بیشتر با میوپاتی پروگزیمال همراه است» ولی 
برخی بیماران دچار نوعی توروپاتی می‌شوند که 713 در این 
میان متداول‌تر است. به‌ندرت نوعی پلی‌نوروپانی حسی منتشر 
که با پارستزی‌های Stop‏ و کرخی در هر دو اندام فوقانی و 
تحتانی مشخص می‌شود نیز می‌تواند اپجاد شود. درمان» عبارت 
Cul‏ از اصلاح هیپوتیروئیدیسم. 


سندرم شوگرن 
سندرم شوگرن که با کمپلکس سیکا old)‏ خشسکی چشم 
خشکی ghar‏ و خشکی سایر غشاهای مخاطی) مشخص 
می‌شود. ممکن است با عارضة نوروپاتی همراه شود (فصل 
۳ شایع‌ترین حالته نوعی توروباتی حسی- حرکتی 
آکسونی وابسته به طول است که عمدتاً با اختلال حسی در 
بخش‌های دیستال اندام متسخص می‌شود. نوروباتی خالص 
رشته‌های نازک یا نوروپاتی جمجمه‌ای» که به‌ویژه عصب سه‌قلو 
را درگیر می‌سازد نیز ممکن است دیده شود. سندرم شوگرن با 
گانگلیونوپاتی/ نورونوپاتی حسی نیز همراه است. بیساران دچار 
گانگلیونوپاتی‌های حسیء دچار کرخی و گزگز پیشروندة اندام‌هاء 
Ad‏ و صورت به‌شیوة غیر وآبسته به طول می‌شوند, به‌نحوی که 
علایم می‌توانند صورت با اندام فوقانی را بیش از اندام تحتانی 
مبتلا سازند؛ شروع آنها نیز می‌تواتند حاد یا تدریجی باشند. در 
Aisles‏ حسی اختلال شدید حس عمقی و آرتعاش دیده می‌شود 
که به آتاکسی حسی منجر می‌گردد. 

در بیماران دچار نوروپاتی ناشی از سندرم شوگرن ممکن 
است آنتی‌بادی‌های SS-A/Ro ANA‏ و SS-B/La‏ یافت 
شود, ولی در اکثر این بیماران اشری از چنین آنتی‌بادی‌هایی 
یافت نمی‌گردد. در NCS‏ کاهش دامن بررسی‌های حسی در 
اندام‌های مبتلا دیذه می‌شود. در بیوپسی از عصب, اضمحلال 
igus‏ مشاهده می‌گردد. التهاب غیر اختصاصی دور عروق 
ممکن است وجود داشته باشد. ولی واسکولیت نکروزان فقط به 
ندرت دیده می‌شود. هیچ‌گونه درمان اختصاصی برای 
نوروپاتی‌های ناشی از سندرم شوگرن وجود ندارد. در صورت 
شک به واسکولیت, داروهای سرکوب‌گر ایمنی ممکن است 


۳۹ See ee 
نیز گانگلیونوپاتی/ نوروئوپاتی حسی با‎ KAT وآقع شوند.‎ tute 


تجویز ایمنی‌درمانی مانند 1۷12 وضعیت ثابتی پیدا کرده یا 
بهبود می‌بابد. 


آرتریت روماتوئید 

نوروپاتی محیطی در حداقل ۵۰ درصد از بیمارآن مبتلا به 
آرتریت روماتوئید (RA)‏ رخ داده و می‌تواند ماهیتی واسکولیتی 
داشته باشد (فصل (PAs‏ نوروپاتی واسکولیتی می‌تواند با 
منونوروپاتی مولتیپلکس, الگویی متفارن و منتشر از درگیری» یا 
ترکیسی از امن الگوها وجود دائسته باشد (فصل (PAG‏ 
نوروپاتی‌های ایجاد شده ممکن است در اثر داروهای مصرف 
شده جهت درمان 38۸ (مانند مهارکننده‌های نکروز توسوری» 
لفلونومید) نیز ایجاد گردند. در بیوپسی از عصب, اغلب ضخیم 
شدن عروق خونی آپبی‌نوربومي و اندونوریومی و نیز LAT‏ دور 
عروق یا واسکولیت به‌همراه ارتشاح سلول‌های التیابی در pleas‏ 
جدار و نکروز فیبرینوئید دیواره‌های عروقی دیده می‌شود. این 
توروپاتی اغلب به درمان‌های تعدیلکنندة ایمنی پاسخ می‌دهد. 


لوپوس اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ 

oe‏ ۲ تا ۷ درصد آفراد مبتلا به SLE‏ دچار نوعی نوروپاتی 
محیطی می‌شوند (فصل ۳۷۸). بیماران مبتلا معمولاً با نوعی 
اختلال حسی با پیشرفت آهسته مراجعه می‌کنند که از پاها آغاز 
می‌شود. برخی بیماران» دچار درد سوزشی و پارستزی همراه با 
طبیعی بودن رفلکس‌ها می‌شوندء و در NCS‏ نوروباتی خالص 
رشته‌های نازک دیده می‌شود. منوتوروپاتی‌های متعدد که 
احتمالاً نویه به واسکولیت نکروزان ایجاد می‌شوند. شیوع 
کمتری دارند. به‌ندرت» پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی منتشر که 
معیاره_ای ب‌الینی» آزمایشس‌گاهی» الکتروفیزیولوژیک» و 
بافت‌شناختی 085 یا CIDP‏ را برآورده می‌سازده ممکن است 
رخ دهد. درمان سرکوب ايمني در آن دسته از بیماران مبتلا به 
SLE‏ که دچار نوروپاتی ناشی از واسکولیت هستندء مفید است. 
داروهای سرکوب‌گر ایمتی به‌احتمال کمتری ممکن است در 
بیماران دچار پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی یا حسی منتشر که 
شواهدی از واسکولیت ندارند. اثربخش باشند. بیماران دچار 
نوروپاتی شبد- CIDP‏ یا GBS‏ باید با درسان‌های مربوطه 
درمان شوند ATA ad)‏ 


has 
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اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) 

پلی‌توروپاتی Gree‏ حسی و متقارن نواحی دیستال» OF‏ درصد 
از موارد اس‌کلرودرمی 7 عارضهدار می‌کند (فصل {YAY‏ 
منوتوروپاتی‌های جمجمهای یز ممکن است رخ دهند که 
شابع‌ترین آنها عصب سمقلو را درگیر ساخته و سیب ایجاد 
کرخی و دیس‌استزی‌هایی در صورت می‌شود. منونوروپاتی‌های 
متعدد نیز رخ می‌دهند. ویژگی‌های EDx‏ و بافت‌شناختی 
بیوپسی از عصب» بیشتر مشخص حسی آکسوتی هستند تا 


پلی‌نورپاتی حرکنی. 


ینیما cg‏ فافت شمدند مختلظ (MCTD)‏ 
در قریب به ۱۰ درصد از بیماران دچار MCTD‏ پلی‌نوروپاتی 
حسی- حرکتی آکسونی دیستال خقیف رخ می‌دهد. 


سارکونیدوز 

در قریب به ۵ درصد از بیماران دچار سارکوئیدوز, دستگاه 
عصبی محیطی یا مرکزی درگیر می‌شود (فصل + APA‏ 
شایع‌ترین عصب جمجمه‌ای درگیر» عصب هفتم است که 
مي‌تواند به‌صورت دوطرفه درگیر شود. برخی بیماران» دچار 
رادیکولوپاتی یا پلی‌رادیکولوپاتی می‌شوند. در صورت SHEP‏ 
ریش عصب به‌طور منتشر» تظاهر یالینی می‌تواند GBS‏ یا 
CIDP‏ ,| تقلی د کنسد. بیماران مبستلا ممکن است با 
منونوروپاتی‌های متعدد Ly‏ پلی‌نوروپاتی منتشر با پیشرفت 
آهسته‌ای که درگیری حسی بیشتری نسبت به درگیری حرکتی 
ایجاد می‌کند نیز مراجعه کنند. برخی بیماران» علایم و 
نشانه‌های نوروپاتی خالص رشته‌های نازک را نشان می‌دهند. در 
بیوپسی از عصب می‌توان گرانولوم‌های غیر پنیری را مشاهده 
کرد که در اندونوریوم» پری‌نوریوم» و آپی‌توریوم ارتشاح یافته و با 
آنژئیت نکروزان لنفوسیتی همراه هستند. نوروسارکوئیدوز ممکن 
است به درمان با گلوکوکورتیکوتي دها Ly‏ سایر داروهای 
سرکوب‌گر آیمنی پاسخ دهد. 


سندرم هیپرآئوزیندوفیلی 

وجه مشخصة سندرم هیپرائوزینوفیلی عبارت است از ائوزیتوفیلی 
همراه با اختلالات گوناگون پوستی» قلبی» خونی» و نورولوژیک. 
نوروپاتی محیطی منتشر Ly‏ منونوروپاتی مولتیپلکس در ۶-۱۴ 
درصد از بیماران ایجاد می‌شود. 


بیماری سلیاک (انتروپانی ناشی از گلوتن با 
اسپروی غیر گرمسیری) 

برآورد می‌شود که عوارض نورولوژیک و بدویژه آتاکسی و 
نوروپاتی محیطی» در ۱۰ درصد از بیماران دچار بیماری سلیاک 
رخ Ad‏ (فصل ۳۹ پلی‌نورویاتی خی حرکتی منتشره 
نوروپاتی حركتي خالص,» منونوروپاتی‌های متصدده نوروپاتی 
خودمختار» نوروپانی رشته‌های نازک» و نورومیوتونی همگی در 
ارتباط با بیماری سلیاک يا آنتی‌بادی‌های ضد گلیادین! ضد 
اندوميوزین گزارش شده‌آند. در بیوپسی از عصب: ممکن است از 
بین رفتن رشته‌های میلین‌دار ضخیم دیده شود. این نوروپاتی 
می‌تواند انویه بد سوء جذب ویتامین‌های E 4 By‏ ایجاد شود. 
مع‌هذاء برخی بیماران فافد هرگونه کمبود ویتامینی مشخص 
هستند. مبنای آسیب‌شناختی نوروپاتی در اين بیماران نامشخص 
بودهء ولی ممکن است tale‏ خود- ایمنی دائسته باشد. به‌نظر 
نمی‌رسد این نوروپاتی به رژیم غذایی فاقد گلوتن پاسخ دهد. در 
بیماران دچار کمبود ویتامین BL, Biz‏ درسان جایگزینی 


بیماری التهابی روده 

CIDP 5‏ پلی‌نوروپاتی حسی آکسونی منتشر یا حسی- 
حرکتی» نوروپاتی رشته‌های نازک» با منوتوروپاتی می‌توانند 
بیماری کولیت اولسراتیو و بیماری کرون را عارضه‌دار سازند 
(فصل (POY‏ این نوروپاتی‌ها ممکن است ماهیتی خود- ایمنی» 
تغذیه‌ای (مانند کمبود ویتامین (Biz‏ ناشی از درمان Mio}‏ با 
مترونیدازول)» یا نهان‌زاد داشته باشند. نوعی نوروپاتی حاد همراه 
با میلین‌زدایی ded‏ به CIDP GBS‏ یا نوروپاتی حرکتی چند- 
کانونی» ممکن است در بیماران تحت درمان با مهارکننده‌های 
فاکتور نکروز تومور آلفا رخ دهد. 


نوروپانی اورمیک 

حدود ۶۰ درصد از بیماران دچار نارسایی کلیوی به نوعی 
پلی‌نوروپاتی مبتلا می‌شوند که وجوه مشخص آن عبارت‌اند از 
کرخی وابسته ay‏ طول» گزگزه آلودینی» 4 ضعف دیستالن ca ary‏ 
بهندرت» اختلال حسی و ضعف به‌سرعت پیشروندة بسیار شسبیه 
به GBS‏ می‌تواند رخ دهد که البته با افزایش شدت دیالیز 
کلیوی يا با انجام sign‏ کلیه, بهبود می‌یابد. منونوروپاتی‌های 
مختلف نیز ممکن است رخ دهند که شایع‌ترین آنها CTS‏ است. 
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نوروپاتی منوملی ایسکمیک duds!)‏ مطلب را ببینید) می‌تواند 
شنت‌های شریانی- وریدی ایجاد شده در بازو به‌منظور انجام 
دیالیز h‏ عارضهدار سازد. در EDx‏ بیماران آورمیسک» نوعی 
پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی عمدتاً آکسونی و وابسته به طول 
دیده می‌شود. در بیویسی از عصب سورال. از بین رفشتن 
رشته‌های عصبی (به‌ویژه رشته‌های عصبی میلین‌دار ضسخیم)» 
اضمحلال آکسونی «JLab‏ و میلین‌زدایی قطسه‌ای و اطراف 
گرهی دیده می‌شود.پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی ممکدن است 
به‌دنبال همودیالیز روند ثابتی پیدا 00,5 و با انجام پیوند كلية 
موفق نیز بهبود یابد. 


بیماری GAS‏ مزمن 

نوروپاتی حسی- حرکتی منتشر که با کرخی گزگزه و ضعف 
خفیف بخش‌های دیستال و عملتاًاندام‌های تحتانی, به‌طور 
شایع در بیماران دچار نارسایی کبدی مزمن رخ می‌دهد. نتایچ 
بررسی‌های EDX‏ با آکسونوپاتی حسی بیشتری در مقایسه با 
آکسونوپاتی حرکتی مطابقت دارند. در بیوپسی از عصب سورال, 
هم میلین‌زدایی قطعه‌ای و هم از بین رفتن آکسون مشاهده 
می‌شود. هنوز مشخص نیست که آیا نارسایی کبدی به‌تنهایی 
می‌تواند سبب ایجاد نوروپاتی محیطی شود یا خیرء زیرا اکشر 
بیماران» دچار بیماری کبدی ثانویه به اختلالات دیگری Like‏ 
الکلیسم یا هپاتیت ویروسی هستند که اینها نیز می‌تواتند سبب 
ایجاد نوروپاتی شوند. 


پلی‌نوروپاتی بیماری وخیم 

شایع‌ترین علل ضعف منتشر حاد که سیب بستری در واحد 
مرآقبت‌های Brg‏ طبی (ICU)‏ می‌شوند» عبارت‌ند از GBS‏ و 
میاستنی گراو (فصل (EU‏ مع‌هذاء ضعف ایجاد شده در 
بیماران بسیار بدحالی که در ICU‏ بستری هستند. معمولاً در اثر 
پلی‌نوروپاتی بیماری وخیم (CIP)‏ یا میوپاتی بیماری وخیم 
(CIM)‏ یا با شیوع بسیار کمتره در اثر مسنود شدگی عصبی- 
عضللانی طولانی‌مدت ایجاد می‌گردد. از دیدگاه بالینی و EDx‏ 
افتراق این اختلالات از یکدیگر ممکن است بسیار دشوار باشد. 
اکثر متخصصان معتقدند که CIM‏ شایع‌تر است. هم CIM‏ و 
هم CIP‏ به‌عنوان عارضة سپسیس و نارسایی عضوی متعدد رخ 
می‌دهند؛ و Yoana‏ به‌صورت عدم توانایی در lip‏ ساختن بیمار از 
دستگاه تهویه تظاهر می‌کنند. انسفالوپاتی هسم‌زمان می‌تواند 


سبب محدودکردن معاینة نورولوژیک و به‌ویژه معاينة حسی 
شود. رفلکس‌های کشش عضللانی وجود نداشته پا کاهش 

کرتاتین کیناز (CK)‏ سرم معمولاً طبیصی است؛ افزایش 
CK‏ بیشتر به‌نفع CIM‏ است تا CIP‏ در NCS‏ فقدان Ly‏ 
کاهش شدید دامنة بررسی‌ضهای حرکتی و حسی در CIP‏ دیده 
soda‏ ولی CIM p‏ بررسی‌های bead oe‏ سالم هستند. در 
EMG‏ سوزن. معمولا پتانسیل‌های فیبریلاسیون و امواج تیز 
Cute‏ منتشر دیده می‌شود. و بیماران دچار ضعف شدید معمولا 
نمی‌توانند پتانسیل‌های عمل واحد حرکتی را به کار گیرند. مینای 
آسیب‌شناختی CHP‏ نامشخص است. شاید توکسین‌های موجود 
در گردش خون و اختلالات متابولیک ناشی از سپسیس و 
نارسایی عضوی متعدد. سبب مختل شدن انتقال آکسونی با 


منجر می‌گردند. 
جذام (بیماری هانسن) 


جذام » که در اثر نوعی باکتری مقاوم به اسید بهنام 

مایک واکتریوم کیره ایجاد می‌شوده شایع‌ترین علت 

نوروپاتی محیطی در چتوب شرق آسیاء Lae Bl‏ و 
آمریکای جنوبی است (فصل ۲۰۳). تظاهرات بالینی. از جذام 
توبرکولوئید در یک انتهای طیف تا جذام لپروماتو در بای 
دیگر طیف متغیر هستند» و جذام مرزی نیز در حدفاصل بین این 
دو قرار می‌گیرد. La slags‏ در بیماران دچار جذام مرزی 
شایع‌تر هستند. عصب‌های جلدی سطحی گوش و بخش 
دیستال اندام‌ها به‌طور شابع درگیر مبی‌یشوند. ممکن است 
منونوروپاتی» منونوروپاتی مولتیپلکس» یا پلی‌نوروپاتی حسی- 
حرکتی متقارن با پیشرفت آهسته ایجاد شود. 105(های حسی 
معمولاً در اندام تحتانی وجود تداشته و دامن آنها در اندام 
فوقانی کاهش می‌یابد. NCS‏ حرکتی: می‌تواند کاهش دامنه را 
در عصب‌های مبتلا نشان داده» ولی گهگاه نیز می‌تواند 
ویژگی‌های میلین‌زدایی را نشان دهد. جذام معمولا با بیوپسی از 
ضایعة پوستی تشخیص داده می‌شود. بیوپسی از عصب نیز 
می‌تواند تشخیص را مسجل djl‏ به‌ویژه هنگامی که هیچ‌گونه 
dels‏ پوستی آشکاری وجود ندارد. وجه مشخصد شکل 
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Of‏ تویرکولوئید گرانولوم بوده. و باسیل دیده نمی‌شود. در نقطة 


مقابل در جنام لپروماتو تعداد پرشماری باسیل ارتشاح يافته. 
لتفوسیت‌های Ty2‏ و ماکروفاژهای کف‌آلود غنی از ارگانیسم 
با حداقل ارتشاح گرانولوماتو دیده می‌شود. بهترین روش برای 
مشاهدة باسیل‌هاء رنگ‌آمیزی فایت است که به‌صورت 
باسیل‌هایی به‌رنگ قرمز و اغلب به صورت خوشه‌ای و آزاد در 
اندونوریوم. در داخل ماکروفاژهاء یا در داخل سلول‌های شوان 
دیده می‌شوند. 

بیماران معمولا با داروهایی متعدد درمان می‌شوند: داپسون. 
ریفامپین, و کلوفازیمین. از سایر داروهای مورد استفاده می‌توان 
به تالیدومید. پفلوکساسین, افلوکساسین, اسپارفلو کساسین» 
مینوسیکلین, و کلاریترومایسین اشاره کرد. بیماران معمولا 
به‌مدت ۲ سال درمان می‌نوند. یکی از عوارض درمان؛ واکنش 
معکوس‌شدگی است که گهگاه و به‌ویژه در phim‏ مرزی دیده 
می‌شود. واکنش معکوس‌شدگی می‌تواند در هر زمانی از درمان 
رخ داده و به‌دلیل جابجایی به‌سمت انتهای توبرکولوئید طیف رخ 
می‌ذهد و با افزایش ایمنی سلولی در حین درمان همراه است. 
در اين میان, تنظیم افزایشی پاسخ سلولی رخ می‌دهد. که نشانة 
«ol‏ افزایش آزادسازی فاکتور نکروز تومور dill‏ اینترفرون گاماء و 
اینترلوکین ۲ است که با تشکیل گرانولوم جدید همراه می‌باشد. 
اين yal‏ می‌تواند به تشدید بشورات و نوروپاتی و نیبز ظهور 
ضایعات جدید منجر شود. گلوکوکورتیکوئید با دوز بالاء سبب 
سرکوب این واکنش نامطلوب شده و می‌توان از آن به صورت 
پیشگیرانه در هنگام آغاز درمان در بیماران پرخطر استفاده کرد. 
ارتسیم نسدوزوم لبروزوم (ENL)‏ نی ز بسا استفاده از 
گل وک وکورتیکوئیدها با تلیلومید درمان می‌شود. 


بیماری لایم 

بیماری لایم در اثر آلودگی با bay‏ بورگدورفری ایجاد می‌شود 
که نوعی اسپیروکت است که معمولاً توسط نوعی کنة آهو بهنام 
ایکسوده قینی منتقل می‌شود (فصل ۲۱۰) عوارض 
تورولوژیک» ممکن است در مراحل دوم و سوم عفونت رخ دهند. 
نوروپاتی صورت از سایر نوروپاتی‌ها شایج‌تر بوده و در قریب به 
نیمی از موارده دوطرفه است, که در فلج بل نهان‌زاده نادر است. 
درگیری عصب‌ها اغلب نامتقارن می‌باشد. برخی بیماران با 
پلی‌رادیکولونوروپاتی یا منونوروپاتی‌های متعدد مراجعه می‌کنند 
oad Ey»‏ اه ماس شید در مش لد 


می‌توان اضمحلال آکسونی و التتهاب دور عروق را مشاهده کرد. 
درمان, با تجویز آنتی‌بیوتیک صورت می‌گیرد (فصل ۲۱۰). 


نورویاتی دیفتریایی 

دیفتری در اثر نوعی باکتری به‌نام کورینه‌یاکتریوم دیفتربه ایجاد 
می‌شود (فصل ۱۷۵ افراد لودهه با علایسم شبیه به نف ولا 
یعنی دردهای عضلانی منتشره سردرده خستگی» تب مختصر و 
تحریک‌پذیری ظرف مدت یک هفته تا ۱۰ روز پس از تماس با 
این باکتری مراجعه می‌کنند. حدود ۲۰-۷۰ درصد بیماران؛ دچار 
نوعی نوروپاتی محیطی ناشی از توکسینی می‌شوند که توسط 
این باکتری آزاد می‌گردد. ۲-۴ هفته پس از عفونت. بیماران 
ممکن است متوجه کاهش حس در حلق شده و به‌تدریج دچار 
دیسفاژی» دی سآرتری» خشونت صداء و تاری دید ناشی از 
اختلال در تطابق شوند. پلی‌نوروپاتی منتشر ممکن است ۲ تا ۴ 
ماه پس از عفونت اولیه تظاهر کند که با کرخیی» پارستزی» و 
ins‏ اندام‌های فوقانی و تحتانی و گاهی نارسایی تهویه 
مشخص می‌شود. پروتئین CSF‏ مي‌تواند افزايش یابد که با یا 
بدون پلئوسیتوز لنفوسیتی است. در EDx‏ پلی‌نوروپاتی حسی- 
حرکتسی آکسونی منتشر دیده می‌شود. آنتی‌توکسین و 
آنتی‌بیوتیک باید ظرف مدت FA‏ ساعت از آغاز علایم تجویز 
گردند. اگرچه درمان زودهنگام, سیب کاهش میزان بروز و 
شدت برخی عوارض (یعنی کاردیومیوپاتی) مي‌شود, ولی به‌نظر 
نمی‌رسد که سبب تغییر سیر طبیعی نوروپاتی محیطی ناشی از 
این بیماری شود. نوروپاتی ایجاد wid‏ معمولاً ظرف مدت 


چندین ماه بهبود می‌یابد. 


ویروس نقص ايمني انسانی (1۲۷) 

عفونت HIV‏ مي‌تواند سبب ایجاد انواع گوناگوتی از عوارض 
نورولوژیک و از جمله نوروپاتی‌های محیطی شود (فصل ۲۲۲). 
حدود ۲۰ درصد از افراد آلوده به HIV‏ دچار نوعی توروپاتی 
می‌شوند. خواه به‌صورت نتیجة مستقیم خود ویروس» خواه در 
اثر عفونت‌های ویروسی همراه (مانند (CMV‏ و خواه در al‏ 
نوروتوکسيسيتة ثانویه dy‏ داروهای ضد ویروسی (ادامة مطلب را 
ببینید). تظاهرات اصلی نوروپاتی محیطی ناشی از عفونشت HIV‏ 
عبارت‌اند از: (۱) پلی‌نوروپاتی متقارن دیستال» (۲) پلی‌نوروپاتی 
میلسین‌زدای التهابی (شامل GBS‏ و CIDP‏ هر دوه (۲) 
منونوروپاتی‌های متعدد (مانند واسکولیت» ناشی از (CMV‏ (۴) 
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پلی‌رادیکولویانی (معمولاً ناشی از {CMV‏ (۵) توروپاتی 
خودمختار و (۶) گانگلیونیت حسی. 


پلی‌نوروپاتی متقارن دیستال ناشی از (DSP) HIV‏ 
‘DSP‏ شایع‌ترین شکل نوروپاتی محیطی ناشی از عفونت HIV‏ 
بوده و معمولا در بیماران مبتلا به ایدز دیده می‌شود. وجه 
مشخصة آن عبارت است از کرخی و پارستزی‌های دردناک که 
بخش‌های دیستال اندام را مبتلا می‌سازند. اساس آسیب‌شناختی 
۳ ناشناخته بوده» ولی در اثر آلودگی خود عصب‌های 
محیطی ایجاد نمی‌شود. اين نوروپانی می‌تواند با واسطة ایمشی 
رخ دهد. که علت آن ald‏ آزادسازی سیتوکین‌ها از سلول‌های 
لتهابی احاطه کننده باشد. کمیود ویتامین Biz‏ می‌تواند در ایجاد 
برخی موارد نقش داشته» ولی در اکتر موارد DSP‏ علت اصلی 
نوروپاتی نیست. برخی داروهای ضد رتروویروسی (مانند 
دی‌دئو کسی‌سیتیدین» دی‌دئو کسی‌اینوزین» استاوودین) نیز 
نوروتوکسیک بوده و می‌توانتد سبب ایجاد نوروپاتی حسی 
دردناک شوند. 


پلی‌رادیکولونوروپاتی میلین‌زدای التپسابی ناشسی از 
HIV‏ هم AIDP‏ و هم CIDP‏ می‌توانند به‌عنوان عارضة 
عفونت HIV‏ رخ دهند. AIDP‏ معمولا در هنگام Cote‏ شدن 
تست‌های سرمی ایجاد gd ce‏ درحالی که CIDP‏ می‌تواند در 
هر زمان در سیر این عفونت رخ دهد. ویژگی‌های بالینی و 
EDx‏ از AIDP‏ یا CIDP‏ نهان‌زاد غیر قابل افتراق هستند 
(فصل +1 را ببینید), علاوه بر افزایش سطوح پروتئین» 
پلئوسیتوز لنفوسیتی نیز در CSF‏ مشهود است؛ این یافته» به 
آفتراق این پلی‌رادیکولونوروپاتی ناشی از 11۳7 از AIDP/CIDP‏ 
نهان‌زاد کمک می‌کند. 


پلسی رادیکولوپاتی پیشسروندة ناشسی از 117۷ 
پلی‌رادیکولونوروپاتی کمری- خاجی پیشروندة حاد که معمولا 
انوبه به عفونت 2۷۷) است ممکن است در بیماران Mine‏ به 
ایدز رخ دهد. بیماران با درد رایدکولار شدید. کرخی, و ضعف در 
اندام‌های تحتانی مراجعه می‌کنند که معمولاً تامتقارن است. 
CSF‏ غیر طبیعی بوده» افزایش پروتئین به‌همراه کاهش غلظت 


EDx‏ ویژگی‌های اضمحلال آکسونی فعال دیده می‌شوند. این 


پلی‌رادیکولوئوروپاتی ممکن است به‌دنبال درمان ضد ویروسی 
بهبود یابد. 

نونوروپس‌اتی‌ضص‌ای متعسسدد ناشسی از 131۷ 
منونوروپاتی‌های متعدد نیز ممکن است در بیماران میتلا به 
HIV‏ و معمولاً در آفراد Maye‏ به ایدز ایجاد شوند. ضعفه 
کرخی» پارستزی» و درد در حوزة توزیع عصب‌های مبتلا دیده 
می‌شوند. در بیویسی از عصب: اضمحلال اکسونی همراه پا 
واسکولیت نکروزان یا التهاب دور عروق مشاهده می‌گردد. برای 
واسکولیتی که مستقیماً در اثر عفونت HIV‏ ایجاد شده باشدء 
درمان با کلوکوکورتیکوئید توصیه می‌شود. 


کانکلیونوساتی/ نورونوباتی حسی تاشسی از 1117 
گانگلیونیت ريشة پشتی» از عوارض بسیار نادر عفونت با HIV‏ 
بوده» و نورونوپاتی می‌تواند تظلاهری باشد که بیمار با آن مراجعه 
می‌کند. بیماران دچار آتاکسی حسی مشابه با گانگلیونوپاتی/ 
تورونوپانی حسی تهان‌زاد می‌شوند. در۷5 کاهش دامنه یا 
ففدان پتانسیل عمل عصب حسی (SNAP)‏ دیده می‌شود. 


ویروس هرپس واریسلا- زوستر 

نوروپاتی محیطی ناشی از عفونت باهرپس واریسللا- زوستر 
(HVZ)‏ در اثر فعال‌شدن مجدد ویروس نهفته يا در اثر عفونت 
اولیه ایجاد می‌شود (قصل ۷( وجه مشخصه دوسوم 
عفونت‌ها در بزرگسالان» عبارت است از زوستر درمی که در آن» 
درد شدید و پارستزی در یک ناحية درماتومی ایجاد شده و پس 
از گذشت یک يا دو هفته» بشورات وزیکولی با همان توزیع 
پدیدار می‌شوند. ضعف در عضلاتی که توسط ریشه‌های مرتبط 
با توزیع درماتومی ضایعات بوستی عصب‌دهی می‌شوند در 
۵-۰ درصد بیماران رخ می‌دهد. حنود VO‏ درصد پیماران» دچار 
درد پیوسته هستند (نورالژی پس از هرپس {[PHN]‏ نتایج یک 
کارآزمایی بالینی بزرگ نشان داد که واکسیناسیون علیه زوستره 
میزان ۵۱ درصد و کاهش میزان بروز PHN‏ به میزان ۶۷ درصد 
می‌شود. درمان PHN‏ علامتی است (جدول £097( 


سیتومکالووپروس 


ردب کی تسیر 


of 


اخبلالات عصب a‏ عضله 
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منونوروپاتی‌های متعدد در بیماران دچار عفونت HIV‏ و pile‏ 
بیماری‌های همراه با نقص ایمتی شود (فصل ۲۱۹). 


ویروس لپذمتین- بار 

عقونت EBV‏ با GBS‏ نوروپاتی‌های جمجمه‌ای: منونوروپاتی 
مولتییلکس, پلکسوپاتی شبکة بازویی» رادیکولوپلکسوپانی 
کمری- خاجی» و نورونوپاتی‌های حسی همراه بوده است (فصل 


{TVA 
ویروس‌های هپاتیت‎ 


هپاتیت Cg B‏ می‌توانند سبب ایجاد منونوروپاتی های متصدد 
ناشی از واسکولیت AIDP‏ با CIDP‏ شوند (فصل ۳۱۲). 


نوروپاتی‌های ناشی از بدخیم‌ی 

بیماران دچار بدخیمی ممکن است به چهار دلیل زیر به 
نوروپاتی میتلا شوند: (۱) تأثیر مستقیم سرطان از طریق تهاجم 
به عصب‌ها یا وارد آوردن فشار بر آنها؛ (۲) اثر دوردست یا 
پارانئویلاستیک؛ (۳) اثر توکسیک درمان؛ يا (۴) به‌عنوان پیامد 
سرکوب ایمنی ناشی از داروهای سرکوب‌گر ایمنی. شایح‌ترین 
بدخیمی مرتبط در این میان» سرطان ریه است ولی نوروپاتی‌ها 
می‌توانند از عوارض کارسینوم پستان. تخمدان» معده. کولون» 
رکتوم و سایر اعضا و از جمله دستگاه تکثیر لنفاوی نیز باشند. 


گانتنیونوپانی/ نورونوپاتی جسی 
om a4‏ 

پارانتوپلاستیک 

انسفالومیلیت/ نوروتوپاتی حسی پارانئوپلاستیک (PEMISN)‏ 
معمولا از عوارض کارسیتوم سلول کوچک ریه است (فصبل 
۳ بیماران معمولا با کرخی و بارستزی‌هابی در بخش‌های 
دیستال اندام‌ها مراجعه می‌کنند که اغلب نامتقارن هستند؛ و 
شروع آن می‌تواند حاد بوده یا آنکه به‌تدریج پیشرونده باشد. از 
cet‏ رفتن شدید حس عمقی» سبب آتاکسی حسی می‌شود. 
Cube‏ هم‌زمان» نورونوپاتی حرکنیء Ly‏ سندرم میاستنیک 
لامبرت- ایتون (LEMS)‏ همزمان است. بسیاری از بیماران 
دچار سردرگمی, اختلال حافظه» افسردگی» توهم یا تشتج» یا 
آتاکسی مخچه‌ای نیز می‌شوند. در سرم یا 05۲ اکشر بیماران 
دچار PEM/SN‏ پارانئوپلاستیک, آنتی‌بادی‌های ضد نورونی 


چند- دودمانی dale (IgG)‏ نوعی پروتئین ۲۵ تا ۴۰ کیاودالتونی 
يا مجموعه‌ای از پروتتین‌ها که اصطلاحاً آتتی‌ژن HU‏ نامیده 
می‌شوث cdl,‏ می‌گردد. Col Coe CSF‏ طبیعی بوده یا 
افزایش پروتتین و پلئوسیتوز لنفوسیتی خفیفی را تشان دهد. 
Vlas! 1‏ در اثر شباهت آنتی‌ژنی بین پروتئین‌های 
بیان شده در سلول‌های توموری و سلول‌های نوروتی ایجاد 
می‌گردد که سبب بروز نوعی پاسخ ایمنی علیه هر دو نوع سلول 
PEM/SN‏ ندارد. مع‌هن گهگاه ممکن awl‏ برخی بیماران به 
دنبال درمان تومور بهبود یابند. متأسفانه» پلاسمافرزه 
ایمونوگلویولین وریدی» و داروهای سرکوب‌گر ایمنی تأثیر 
مفیدی را نشان نداده‌اند. 


نورویانی ثانوبه به ارنشاح قومور 

سئول‌های بدخیم و به‌ویژه لوکمی و لنفوم می‌توانند در 
عصب‌های محیطی و جمجمه‌ای ارتشاح یافته, و سبب ایجاد 
منونوروپاتی» منونوروباتی مسولتی‌پلک‌س» پلی‌رادیکولوپساتی» 
پلکسوپاتی, با حتی پلی‌نوروپانی پروگزیمال و دیستال یا دبستال 
متقارن منتشر شوند. نوروپاتی ناشی از ارتشاح تومورء اغلب 
آن مراجعه می‌کند» و یا علامت هشدار دهندهٌ عود باشد. ایین 
نوروپاتی ممکن است با درمان لوکمی يا للفوم زمینه‌ای و با با 
تجویز گلو کو کورتیکوئیدها بهبود پابد. 


نوروپاتی به‌عنوان عارضة پیونه مغز 
استخوان 

نوروپانی می‌تواند در بیمارانی که تحت پیوند jie‏ استخوان 
(BMT)‏ قرار می‌گيرنده و به‌دلیل اثرات توکسیک شیمی‌درصانی» 
پرتودرمانی» عفونت» یا نوعی پاسخ خود- ایمنی علیه عصب‌های 
محیطی ایجاد شود. توروپاتی محیطی در BMT‏ اغلب با بیماری 
پیوند- علیه- میزبان (GVHD)‏ همراه است. GVHD‏ مزمن» 
دارای ویژگی‌های مشترک بسیاری با انواع گوناگونی از 
اختلالات خود- ایمنی cdg:‏ و Id‏ لحتمال آن می‌رود که نوعی 
پاسخ با واسطً ایمنی علیه عصب‌های محیطی در ایجاد آن 
تقش داشته باشد. بیماران دچار GVHD‏ مزمن» ممکن است 
دچار نوروباتی‌های جمجمه‌ای» پلی‌نوروباتی‌های حسی- 
حرکتی» منونوروپانی‌های متعدده و نوروپاتی‌های محیطی منتشر 
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شدیدی شوند که به AIDP‏ یا CIDP‏ شباهت دارند. این 
نوروپاتی ممکن است با افزایش شدت درمان سرکوب‌گر ایمنی 
یا تعدیل‌کنندة ایمنی 9 ازبین‌رفتن GVHD‏ بهبود wu,‏ 


تیقفوم 

لنفوم می‌تواند از طریق ارتشاح یا وارد آوردن فشار مستقیم بر 
روی عصب‌ها و یا از طریق نوعی فرآیند پاراتئوپلاستیک» سبب 
ایجاد نوروپاتی شود. اين نوروپانی می‌تواند صرفاً حسی یا 
حرکتی باشد» ولی شایع‌ترین شکل آن» حسی- حرکتی است. 
آلگوی درگیری نیز می‌تواند متقارن» نامتقارن؛ یا چندکانونی 
باشد. و سیر آن نیز می‌تواند ole‏ تدریجاًپیشرونده» یا دارای عود 
و فروکش باشد. نتایج EDX‏ می‌تواتند با نیعی فرآیند آکسونی یا 
میلین زدا مطابقت داشته باشند. در CSP‏ می‌توان پلئوسیتوز 
لنفوسیتی و آفزایش پروتئین را مشاهده کرد. در بیوپسی از 
suas‏ ممکن Curl‏ سلول‌های التهایی اندونوریومی در هر دو 
حالت ناشی از ارتشاح یا پارانئوپلازی دیده شوند. وجود جمعیتی 
تک‌دودمانی از سلول‌هاء به‌نفع تهاجم للفوساتو است. این 
نوروپاتی ممکن است به درمان لنفوم زمینه‌ای یا درمان‌های 
تعدیل کننده ایمتی پاسخ دهد. 


میلوم نتحته 

میلوم متعدد (MM)‏ معمولاً در دهة پنجم تا هفتم زندگی و با 
خسنگی, درد استخوان» کم‌خونی, و هیپرکلسبمی تظاهر می‌کند 
(فصل 1( حتی تا ۴۰ درصد از بیماران ممکن است 
ویژگی‌های بالینی و EDx‏ نوروپاتی را نشان دهند. شایع‌ترین 
الگوء پلی‌توروپاتی حسی- حرکتی یا حسی آکسونی دیستال 
است. با شیوعی opted‏ ممکن است پلی‌رادیکولوتوروپاتی 
میلین‌زدای مزمن رخ دهد POEMS)‏ را در فصل 1۰ 2 (rata‏ 
پلی‌نوروپانی آمیلوئید ممکن است از عوارض dl: MM‏ و باید 
در بیماران دچار پارستزی‌های دردناک» از بين رفتن حس تمایز 
حرارت و توک سوزن, و اختلال عملکرد خودمختار AS)‏ بیانگر 
نوروپاتی رشته‌های نازک است) و 015 به آن شک کرد. 
پلاسم‌اسینوم‌های در حال گسترش می‌توانند عصب‌های 
جمجمه‌ای و ریشه‌های نخاعی را نیز تحت فشار قرار دهند. 
نوعی پروتئین تک‌دودمانی که معمولاً از زنجیره‌های سبک کاپا 
پا زنجیره‌های سنگین گاما یا میو تشکیل یافتهه ممکن است در 
سرم یا ادرار یافت شود. در EDX‏ معمولاً کاهش دامنه, به همراه 


طبیعی بودن يا اختلال خفیف سرعت هدایت و زمان تخیر دیده 
می‌شود. سوار شدن توروپاتی عصب مدیان در مچ دست شایع 
است. بیوپسی از بالشتک چربی شکم, رکتوم. یا عصب سورال را 
می‌توان جهت جستجوی رسوب آمیلوئید انحام داد. متأسفانه, 
درمان MM‏ زمینه‌ای» معمولا تأثیری بر سیر این نورویاتی 


نوروپاتی‌های همراه با گاموپانی تک‌دودماني 
با اهميت نامشخص (فصل ۰ را ییینید) 
نوروپاتی‌های توکسسیک Aa gil‏ به شسیمی‌درمانی 
بسیاری از ترکیبات شیمی‌درسانی که به‌طور شایع مصرف 
می‌شوند. می‌توأنند سبب ایچاد نوعی نوروپاتی توکسیک شوند 
(جدول .)4۵٩-۷‏ هم سازوکاری که این ترکیبات موجب ایجاه 
نوروپاتی‌های توکسیک مي‌شوند و هم نوع خاص نوروپاتی 
ایجاد شده» متفاوت هستند. به‌نظر می‌رسد خطر ایجاد نوروباتی 
توکسیک یا نوروپاتی شدیدتر در بیماران دچار نوروپاتی قبلی 
(مانند بیماری شارکو- ماری- توث نوروپاتی دیابتی) و نیز در 
اقرادی که ple‏ داروهای بالقوه نوروتوکسیک دیگر (مانند 
نیتروفورانتوئین, آیزونيازیده دی‌سولفیرام. پیریدو کسین) مصرف 
AUS, go‏ بیشتر باشد. تر کیبات شیمی‌درمانی معمولاً سیب ایحاد 
نوروپاتی حسی شدیدتری در مقایسه با نوروباتی آکسونی 
حرکتی وابسته به طول یا نورونوپاتی/ گانگلیونوپاتی می‌شوند. 


سایر نوروپاتی‌های ت و Kn‏ 


نوروپاتی‌ها می‌توانند به‌صورت عوارض اثرات توکسیک داروهای 
مخلف lang‏ تماس‌های محیطی ایساه شنوند (جتئول 
(€04-A‏ در ادامه» نوروپانی‌های شایع‌تر ناشی از این ترکیسات 


شرح داده خواهند شد. 


کلرو کین و هیدروکسی‌کلروکین 

کلروکین و هیدروکسی کرو کین می‌توانند سیب ایجاد نوعی 
میوپاتی توکسیک شوند که وجه مشخص؛ آن عبارت است از 
آتروفی و ضعف پروگزیمال بدون درد و با پیشرقت آهسته. که 
در اندام‌های تحتانی شدیدتر از اندام‌های فوقانی می‌باشد. 
eg Meas‏ نوروپاتی می‌تواند با یا بدون میوپاتی نیز ایجاد شدهه 
سبپ اختلال حسی و ضعف دیستال گردد. این «تورومیوپاتی» 
Yaw‏ در بیماراتی od‏ می‌شود که روزانه odio dy ly B+ omg‏ 


sr hy 


اختلالات عصب و عضله 


0۱ 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


دارو 


سازوکار نوروتوکسیسینه 


علايم بالبنی 


آلکالوژد دهای تداخل باآسرهم‌شن PN‏ متفارن حسی- > 


Say 
(وین کربستین»‎ 
وین‌بلاستین»‎ 
‘Pos 


وینورلیین) 


تاکسان‌ها 
(کلیتاکسل, 
دوسه‌تاکسل) 


سورامین 
PN‏ آتسونی 


PN‏ میلین‌زدا 


سیتارأیین 
(ARA-C}‏ 


میکروتوبول‌های آکسونی؛ 
مختل کردن انتفال آکسونی 


آسیب ترجیصی سسه 
کانکلیون‌های dats‏ بنستی: 
؟ اتصال به DNA‏ و ابحاد 
اتصالات متفاطع با آن 

؟ مهار ستنز برونئین 

؟ محتل کردن انتفال 
آکسونی 

تحربک سرهم شدن 
میکروتوبول‌های آکسونی؛ 
تداخل در انتقال آکسونی 


نائناخته؛ مهار اتصال به 
عامل رد نوروتروفسک؟ ؟ 
ذخیره‌سازی لیزوزومی 
نورونی 
ناشناخته؛ اثرات تعدیل $u$‏ 
al‏ 


ناشسناخته؟ ؟ توکسیسسيتة 


انتخابی سلول نسوان؛ ؟ 
آثرات تعدیل کنندة ایمنی 


رشته‌های صخیم/ نازک؛ 
ge‏ خودمختار شسایح 
هستند؟ نوروب_اتی‌هاي 
جمجمه‌ای ناشایع 


نورونوبسانی حسی عالسب 
رشته‌های ضسخیم؛ آناکسی 
oe‏ 


PN‏ عمدناً حسی متفارن و 
ولبسته به طول 


PN‏ حسی- حرکنی نحت 
حاد هیراه با یعف منتشر 
پروگزیمال و دبستال؛ فقدان 
رفلکس‌ها؛ pulpal‏ بروتئین 
CSF‏ 


سندرم شبه (GBS‏ نوروپانی 


خالص حسی؛ پلکسوباتی 
شبکة بازوبی 


تافت‌شناسی- 
آسیپ‌سناسي Stine‏ 

Joel‏ اک و 
رشتدهای میلین‌دار و بدون 
میلین؛ بازسازی خوشه‌هاه 
حداقل میلین‌زدابی قطعه‌ای 


از or‏ رفتن رشسته‌های 
میلین‌ثار و بدون میلسین 
rus‏ > نازک؛ اضبحلال 
آکسونی با خوشسه‌های 
کوچکی از رشندهای در 
حال بازسازی؛ مبلبن‌زدایی 
قبلعای agit‏ 

ار سین رفتن رشته‌ماي 
میلین‌دار و بسلون میلین 
ضخم> نازک؛ اسمحلال 
آکسونی با خوشه‌های 
Soy 5‏ از رشته‌های در 
Jo‏ بازسازی؛ مبلین‌زدابی 
قطعه‌ای نائوبه 


توصیف نشده أست 


از ببن رفتن رسته‌های 
میلین‌دار ضخیم و نازک 
به‌همراه مبلین‌زدایی dale!‏ و 
اضمحلال آکسونی تانوبه؛ 
گاهی ارتشاح سلول التهابی 


آبی‌نوربومی و آندونوربومی 


ار بین رفسنن رشته‌های 
میسن دار : اف محلال 
آکسیتی؛ et ghee‏ 
قطعه‌ای؛ بدون التهاب 


EMG/NCS 

۷ حسی- حرکنی 
آکسونی؛ عسبزدایسی 
دبسستال در QST EMG‏ 
pe‏ طبیعی, بدویژه درک 
ارنماش 


.claSNAP‏ با دامنة کم با 
غیر قاسل اخذ همراه ببا 
EMG  laCMAP‏ طبیعی؛ 
7 غیر طبیعی» بسه‌ویژه 
درک ارتعاش 


Ss > کی‎ PN 
عصبزدابسی‎ seas 
QST EMG دیستال نر‎ 
طبیعی» سدویژه درک‎ pe 

wis 


اخنلالات مطابق با PN‏ 
Tae‏ حرکنی آکسونی 


ویژگی‌های مسخصة نوعی 
PN‏ خسی- > iF‏ 
میلین‌زدای اکتسابی (مانند 
۷های آشسته» افزابش 
زمان تأخیر دستال و تأخیر 
موج F‏ بوک هسدایت: 
پرآکندگی رمانی) 

tS > حسی-‎ PN 
آکس‌ونی؛ ملسین‌زذاه بسا‎ 
مختلط؛ عصب‌زداسی در‎ 
EMG 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
نوروپاتی‌های توکسیک انوبه به شیمی‌درمانی — ادامه 


دار 4 


انوبوزاید 


(ve-16) 


بور تزومیب 
(Velcade}‏ 


pt Me‏ اختصاری: CMAP‏ پنانسیل عمل حرکنی ys‏ کب؟ Vs‏ سرعت‌های هدایت؛ EMG‏ الکترومیو گرافی؛ GBS‏ سنلرم گیلن- باره؛ NCS‏ بررسی‌های سدایت 


سازوکار نورونوکسیسینه 


علايم بالبنی 


بافت‌شناسی- 


نا ناخنه* ؟ توکسیسیتة PN‏ عمدناً حسی وابسته به توصیف نشده است 
انتخابی گانگلیون‌های ريش طلول؛ نوروپانی خودمختار 


us 
تاشتاخته‎ 


عصبی؛ PN‏ پلی‌نوروپاتی؛ 4281 نست حسی کمّی؛ SNAP‏ پتانسیل عمل عصب حسي. 


Bihan‏ نوروباتی‌های توکسیک 


دار و 


مترونیدازول 


مترونیدازول 


کل روکبن و 
هیدروکسی 
کلروکین 


سازوکار نورو توکسیسیته 
نانناخنه 


ناشناخته 


ویژگی‌های آمفی‌فیلینک 
ممکن است سیب ایجاد 
کمپلکس‌های دارو- dad‏ 
شوند که غیر فابل هضم 
بوده و موجضب Bt‏ 
وائوئل‌های خود- خوار 
مي‌گرنند 


pits‏ پالینی 

پارستزی‌های دردناک و از 
بین رفتن رشته‌های حسی 
ضخيم و نازک و گاهی 
cones‏ دس ال بالکیی 
وایسته به طول 
پارستزی‌های دردناک و از 
بین رقتن رشته‌هاي حسی 
ضخیم و نازک و گاهي 
ضعف دیستال با الگوی 
وابسته به طول 

از بین رفتن رشته‌های 
وتف اد تال با گوس 
وابسته doy‏ طول؛ میوپاتی 
سوار dun)‏ ممکن است 


سبب ایجاد صعف 


پروگزیمال شود 


گزارش نشده است 


پافت‌شناسی- 
آسيب‌سناسي عصب 
اضمحلال اکس‌وني 
رشته‌های میلین‌دار ضسخیم؛ 
تورم آکسونی؛ میلین‌زدابی 
قطعه‌ای 


اضمحلال آکسونی 


اضمحلال آکسونی همراه 
با واکوتل‌های age‏ خوار در 
عصب‌ها و رشته‌های 
عضلانی 


EMG/NCS 
PN اختلالات مطایق با‎ 
حسی- حرکتی آکسونی‎ 


اختلالات مطابق با نوروباتی 
حسی آکسونی همراه با 
درگیری زودرس رشته‌های 
نسازک (بررسسی‌ه.اي 
خودمختار غیر طسعی) 


EMG/NCS 
۸۴های با دامن کم با‎ 
همراه با‎ isl غیر قابل‎ 
طبیعی با تنها‎ sla MAP 

با کاهش مختصر دامنه 


.claSNAP‏ با دامن کم با 


غیر قابل اخذ همراه با 
week glsCMAP‏ 


glaSNAP‏ با dish‏ کم با 
Leer een oe‏ 
(sls CMAP‏ طبیعی یا با 
دیسستال در EMG‏ 
تحریک‌بذیری و 
aMUAP‏ ای بانمای 
موبانشک بر وگزیمال در 
بیم‌ارانی که مبویاتی 
توکسبک بر روی آنها سوار 
شده است 


رت فا 


x و‎ 


oi 
نورویاتی‌های تو کسیک سادامه‎ ( ۱۳" res 


dbase a یی‎ NE 


دارو 


آمیودارون 


پودوفبلین 


دی‌سولفیرام 


سازوکار نوروتوگسیسیته 
ویژگی‌های آمفی‌فبلیک 
ممکن است سبب ابجاد 
کمپلکس‌های دارو- seine)‏ 
شوند که غیر قابل هضم 
بسوده و موب تجسع 
واکوئل‌های خود- خوار 
می‌گردند 


مهار پلیمریزاسیون توسولین 
در میکروتوبول‌ها و مختل 
کردن جریان آکسوپلاسمی 


اتصال به میکروتوبول‌ها و 
Jie‏ کردن جرب ان 
آکسوبلاسمی 


ناشناخته 


تجمع نوروفبلاست‌ها و 
fe‏ نسدن go‏ 
آکسوپلاسمی 


pee‏ بالبنی 

بارستزی و درد همراه با از 
بین رفتن رشته‌های حسی 
ضخيم و نارک و صعفب 
دستال با الگوی وابسته به 
طول؛ میویاتی سوار شده» 
ضعف پروگزیمال شود 


کرخی و پارسنزی همراه با 
از بسین رفتن راسته‌های 
طول؛ مبویانی سوار تسده 
همگن است سب ایحاد 
ضعف پروگریمال و دیستال 


ry 


or 


اختلال our‏ گزگز» ضعف 
عضلانی» و als‏ 
a 3s gl, Sli,‏ 

عضلانی با الگوی وایسته به 
طول؛ توروپانی خودمختار 

کرخی. گزگزء و درد سوزنی 
و ضعف با الگوی وابسته به 


طول 


کرخی» SS‏ و درد سوزشی 
با الگوی وابسته به طول 


بافت‌شسناسی- 


اضنمحلال اکس‌ونی و 
مبلین‌زدابی فملعه‌ای همرأه 
با اتکلوزیون های میلوئید در 
عصب‌ه او رشته‌هاي 
عضلانی 


در ee‏ از کت 
افسمحلال آکسونی دبده 
Dg‏ در ببوی از 
عضله؛ رشته‌ها به‌ظمراه 
واکوثئل‌فا دبده می‌شوند 


اضمحلال آکسونی 


آسمعلال آکس‌ونی؛ ذر 
کالبدشکافی, اضمحلال 
کانگلبون‌های ريشةٌ پشستی 
دیده می‌شود 

اضمحلال gees!‏ همراه 
با تجمع نوروقیلامنت‌ها در 


آکسون‌ها 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


EMG/NCS 
کم با‎ dish با‎ iclaSNAP 
قابل اخد همراه با‎ jc 
طشاتاهای طبیعی با با‎ 
کاهش دامنه؛ ممکن اأست‎ 
نیز‎ CV آهسته شدن بارز‎ 
دیسده شسود؛ عصب‌زدایی‎ 
EMG دیسستال در‎ 
تحری سکپ ذیری و‎ 
بانسای‎ ol مه‎ ۳ 
میوباتیسک پروگزیم ال در‎ 
بیس‌ارانی که میویاتی‎ 
توکسیک بر روی آنها سوار‎ 

شده است 

slaSNAP‏ با دامن کم يا 
غیر قابل اخذ همراه با 
۲فاهای طیعی Ly‏ با 
باهش تامنسسسه؛ 
Spt Sy got‏ و 
۸۳ هایی سانساي 
میوپانی ک پروگزیسال تر 
بیم‌ارایی کسه میوب‌اتی 
توکسیک بر روی آنها سوار 
شده Cowl‏ 

.claSNAP‏ با دامن کم با 
غیر قابل اخذ همراه با 
CMAP‏ )های طبعي یا با 
کاهش دامنه 


.claSNAP‏ با دامنة کم با 
ue‏ فاسل اخذ elem‏ با 
طذاتهای طبیعی با با 
کاخش خامنه 

۴ذآزکهای با دامنة کم با 
nen ego ae‏ 
(gla MAP‏ طبیعی با با 
کاهش دامنه 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 
نوروباتی‌های توکسیک س ادامه 


دار 3 


دأپسو 9 


لفلونومید 


نیتروفورانتوئین 


پیربدذوکسسبن 
ژویتامین Be‏ 


ایزونبازید 


آتامبوتول 


آنتی‌نو کلئوزیدها 


فنی‌توئین 


سازوکار نوروتوکسیسیته 
ناشناخته 


ناشناخته 


ناشناخته 


ناشناخته 


مهار پیریدو کسال فسفوکیناز 
و در A‏ کم ود 
پیریدوکسین 


ناشناخته 


ناشناخته 


تاشتاخته 


ناشناخته 


علايم بالینیي 


باقت‌شناسي- 


EMG/NCS 


ضعف دیستال که می‌نواند اسمحلال آکس‌ونی و gelWCMAP‏ با دامن کم با 


به عضلات بروگزیمال نسز 
پیشرفت کند؛ اختلال حسی 


پارستزی و کرخی با الگوی 
وابسته به طول 


> بارس‌تزی‌های 
دردناک و صعف شدید که 


دیس‌استزی‌ها و آناکسی 
جسی؛ مختشل شدن 
رشته‌های حسی ضخیم در 
معاینه 

دیس‌استزی‌ها و wrath‏ 
خسی؛ مختل سدن 
رشته‌های حسي ضخبم در 


+ 


کرخی همراه با از on‏ رفتن 
رشته‌های ضخیم در معاینه 
دیس استزی‌ها و آناکسی 
حسسی؛ مختل سدن 
رشته‌های حسی ضخیم در 
معاینه 


کرخی همراه با از Ge‏ رفتن 


کرخی همراه با از سن رفتن 
رشته‌های ضخیم در معاینه 


میلین‌زدایی قطمه‌ای 


اضمحلال آکس‌ونی؛ در 
بررسی‌های کالبدشکافی» 
اضمحلال گانگلیون‌های 
رشة پشستی و سلول‌های 
شاخ قدأمی دیده می‌شود 

از بسین رفستن جنس مگیر 
آکسون‌های حسی و اجسام 
سلولی در گانگلیون‌های 
ريشة بشتی 

از بسبن رفستن چنس‌مگیر 
آکسون‌های حسی و اجسام 
ساولی در گانگلیون‌های 
رش پشستی و اضمحلال 
ستون‌های پشتی 

اضمحلال آکسونی 


اضمحلال آکسونی 


اضسمحلال en‏ 4 
میلین‌زذایی قملعه‌ای 


اضمحلال آکسونی 


فا اد هم او با 
طهل(کهای طبیعی با با 
کاهش دامنه 

.glaSNAP‏ با دامن کم با 
غیر قابل اخذ همراه با 
۴ های طبیعی یبا با 
halt‏ دامنه 

yslaSNAP‏ با dich‏ کم با 
غیر قابل us}‏ همراه با 
CMAP‏ ای طبیعمی با با 
کاهتن دامنه 


claSNAP‏ با دامنة کاهش 


el aSNAP‏ (و بهمیزانی 
کمتر ۸۳]اهایی) بسا 
disk‏ کاهش adh‏ با فقدان 

آنها 


۴هتکهای با دامن کاهش 
یافته یا ففدان آنها 
claSNAP‏ با دامنث کاهش 
یافته با فقدان آنها 


«ذآلههای با دامن کم با 
غیر قابل أخذ همراه با 
کاهش تامنه 

(claSNAP‏ با dish‏ کم با 
eee‏ فاگ est‏ موه (ay‏ 
es CMAP‏ طبیعی Ly‏ با 
کاهش دامنه 


یی یا 
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دارو 
اک بلاعیذ 


ار عم م عشراه 


دی‌سولفید کربن 


asl‏ آکسید 


ارگانوف‌فات‌ها 


هگزاکرین‌ها 


سرب 


سازوکار نورونوکسیسینه 


علايم بالینی 


fsb‏ ممکن است در کرخی همراه با از cee‏ رفتن اصمحلال آکسون‌های 


اثر مختل شدن انتقال 
آکسونی alors‏ سود 


ناشناخنه 


ناستاخته! ممکن است 
Gd pat gat‏ 
آلکبله کننده عمل کرده و به 
۸ متصل شود 

اتصال به استراز cise‏ 


نورویانی و مهار آن 


ناشناخته؛ می‌تواند سیب 
انصالات متقاطع کووالانسی 
میان نوروفیلامنت‌ها شود 


ناشناخته؛ ممکسن است در 
عملکرد میتو کندری نداخل 
کند 


رشته‌های ضخیم در معانند؟ 
آتاکسی Fg te‏ ضعف 
دبستال خفیف 


کرخی و گزگر وابسته به 
طول همراه با ضعف دبستال 


itt 


کرخی و گزگز واسته به 
طول؛ ممکن Cowl‏ ضعف 
دیستال خفیف نیز ایجاد کند 


علاییم زودرس» همان 
pale‏ انس تاه apt‏ 
عضلانی همراه با ضصعف 
منتشر هستند؛ در اذامه, PN‏ 
حسی- حرکسی آکسونی 
Sloot‏ می‌شود 

PN‏ حسی- خرکتي Le‏ و 
شدید که می‌توآند سببه به 
GBS‏ باشد 


انس فالویاتی؛ نورویساتی 
بو lel as‏ جر له 
نوروپاتی رادیسال همراه با 
افنادگی مچ دست و cual‏ 
است)؛ نوروباتی خودمختار؟ 
لقاال یه رت 


Poe‏ عصب‌هصای 
محبطی و ستون‌های خلفی» 
مسیرهای ol si‏ 
مخچه‌ای. احسام بستانی» 
مسیرهای بای 9 
مسیرهای قشری- نخاعی 

CNS در‎ 


ppg i‏ آکسونی همراه با 
تجمع توروقبلامنت‌ها 


اضمحلال آکسونی 


اضمحلال أکسونی همراه 
با اضمحلال دستة گراسل 
و مسیرهای قشری- نجاعی 


اضمحلال آکسونی همراه 
با آکسون‌های غولآسای 
متورم شده در انر تجمع 
نوروفبالاصت‌ها 


اف محلال آکسونی در 
آکسون‌های حرکنی 


EMG/NCS 
با دامن کم با‎ .elaSNAP 
غیر قابل آخذ همراه با‎ 


diols cal 


.claSNAP‏ با دامنة کم با 
غیسر قابسل اخذ هصراه با 
۳ اي طبیعی با بسا 
کافش دامنه 

۲ماکهای با دامنة کم با 
ue‏ قابل ist‏ همراه با 
(gla MAP‏ طبیعی با با 
کاهش دامنه 

زودرس: شس‌لیک مکسرر 
طشاسا و (ant‏ آنها در 
il‏ تحریک مکرر عصب؛ 


ee PN دیسررس:‎ 


علایم PN‏ حسی- حرکتی 
آکسونی میلین‌زدا وا با 
آکسونی محتلط- باهش 
دامنه‌هاء افزاش زمان pol‏ 
دیستال بلوک هدابتی» و 
آهسته‌شدن WCV‏ 

کساهش دامن CMAP‏ 
همراه با عصب‌زدایی فعال 
در EMG‏ 
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نورویاتی‌های توکسیک — ادامه 
3 بافت‌شناسی- 
دارو سازوکار نوروتوکسبسیته علایم بالینی guatbivaitonandl‏ , عصب EMG/NCS‏ 
pes‏ تاشتاخته؛ ممکنن است Le‏ درد شسکمی وس‌تدرم Joe asl‏ آکسسونی؛ ‏ 50۸های با دامن کم یا 
گروسای سولف‌هیدریل . نفروتس که انسفالواتی؛ اضمحلال گانگیون‌های ‏ غیر J‏ اخذ همراه با 
ترکیب شود آتاکسی؛ بارستزی‌ها ريش پشتی, کالکارین» و ۸۵۴های طبیصی یابا 
قشر مخچه کاهش دامنه 
wall‏ ناشناخته کی ۳ gglaSNAP‏ با دامن کم با 
دردناک؛ اختلال خفی ف غیر قابل اخذ همراه با 
ی (gl CMAP‏ طبیعی بابا 
یا منتشر یز ممکن است کاهن دامنه 
ایجاد گرد نوروباتی 
خودمختار؛ طاسی 
آرسنیک ناشناخته؛ ممکن است با درد شکمی, درد سوزشی, و اضمحلال آکسونی ۸۳کهای با دامنة کم با 
گروه‌های سولف‌هیدریل _ بارستزی‌ها؛ ضعف منتشر؛ غیر قابل اخذ همراه با 
ترکیب شود نارسایی خودمختار؛ می‌تواند عشتهای طبیعی یا با 
یه به sal GBS‏ کاهش دامنه؛ ممکن است 
ویژگی‌های میلین‌زدابی را 
نشان دهند؛ افزايش زسان 
تأخیر دیستال و آهسته‌شدن 
LCV‏ 
Mb‏ ناشناخته پارمت‌تزی‌هتای دیستال و - اضمحلال کسونی gglaSNAP‏ با دامنة کم با 
کاهش تمامی عملکردهای غیر قابل اخذ 
we‏ 


علايم اختصاری: CMAP‏ پنانسیل عمل حرکتی مرکب؛ CVS‏ سرعت‌های هدایت؛ EMG‏ الکترومیوگرافی؛ GBS‏ سندرم گیان- باره؛ MUAP‏ پنانسیل عمل 
عضلانی؛ NCS‏ بررسی‌های هنایت عصبی؛ PN‏ پلی‌نوروپاتی؛ SNAP‏ پناتسیل عمل عصب حسی. 


یک سال یا بیشتر مصرف ART ge‏ ولی حتی با دوزهایی مانند 
۰ میلی‌گرم در روز نیز گزارش شده است. سطوح سرمی CK‏ 
معمولاًبهدلیل slow‏ شدن میوپاتی, افزایش می‌يانند. در 105 
آهسته شدن خفیف GUNCV‏ حسی و حرکتی همراه با کاهش 
خفیف تا متوسط دامنه‌های آنها دیده می‌شوده هرچند در 
بیمارائی که فقط دچار میوباتی هستند» NCS‏ ممکن است 
طبیعی باشد. در EMG‏ پتانسیل‌های Joe‏ عضلانی میوپاتیک 
(laMUAP)‏ افزایش فعالیت الحاقی به‌شکل امواچ تیز مثت» 
پتانسیل‌های فیبریلاسیون. و گاهی پتانسیل‌های میوتونیک» 
به‌ویژه در عضلات پروگزیمال دیده می‌شود. 1۲7۸۳های 
نوروژنیک و کاهش به کارگیری» در عضللات دیستال‌تر مشاهده 


مي‌گردد. در بیوپسی از عصب» واکوئل‌های خود- خوار در داخل 
سلول‌های شوان Cable‏ می‌شوند. این واکوئل‌ها ممکن است در 
بیوپسی از عضله نیز دیده شوند. مبنای آسیب‌شناختی این 
نوروپاتی ناشناخته بوده» ولی ممکن است با ویژگی‌های 
آمفی فیلیک دارو مرتبط باشد. این ترکیبات. حاوی هر دو نوع 
تواحی هیدروفوب و هیدروفیل بوده که واکنش متقایل آنها با 
فستولیپیدهای آنیونی غشاهای سلولی و اندامک‌ها را امکان‌پذیر 
می‌سازند. کمپلکس‌های دارو- لپید ممکن است نسیت به 
هضم توسط آتزیم‌های لیزوزومی مقاوم بوده و سیب تشکیل 
واکوئل‌های خود- خوار مملو از بقایای میلوئید می‌گردند که 
ممکن است dagits‏ خود» موجب اضمحلال عصب‌ها و رشته‌های 


en OF IT 


rea‏ لات عصب ه عضله 
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°° عضلانی شوند. علایم و نشانه‌های نوروپاتی و میلوپاتی, معمولا 


پس از قطع دارو برگشت‌پذیر هستند. 


آمیودارون 

آمیودارون می‌تواند سبب ایجاد نورومیوپاتی مشابه با کلروکین و 
هیدروکسی‌کلروکین شود. این نورومیوپاتی معصولاً پس از 
مصرف دارو به‌مدت ۲-۳ سال ظاهر می‌شود. در بیوپسی از 
عصب ترکیبی از میلین‌زدایی قطعه‌ای و از بین رفتن آکسون 
دیده می‌شود. در زیر میکروسکوپ الکترونی» اتکلوزیون‌های 
تیفه‌ای یا متراکم در سلول‌های شوان؛ پری‌سیت‌ها» و سلول‌های 
اندوتلیومی دیده می‌شود. انکلوزیون‌های یافت شده در بیوپسی 
از عصب و alae‏ حتی تا ۲ سال پس از قطع دارو نیز مشاهده 
شدءاند. 
ککشی‌سین 
کلشی‌سین نیز می‌تواند سبب ایجاد نوعی نورومیویاتی شود. 
بیماران Vp nee‏ با ضعف پروگزیمال و SS‏ و گزگز در 
ols ao‏ سل ادها ماه میکسد در BOS‏ 
ویژگی‌های پلی‌نوروپاتی آکسونی دیده می‌شود. در بیوبسی از 
عضله, میوپاتی واکوئلی دیده می‌شود. درحالی که در عصب‌های 
حسی, اضمحلال آکسونی یافت می‌گردد. کلشی‌سین سیب مهار 
پلیمریزه‌ندن توبولین و تبدیل آن به میکروتوبول‌ها می‌شود. 
تخریب میکروتوبول‌ها احتمالاً سبب مختل شدن حرکت 
درون‌سلولی پروتئین‌های مهم» مواد مغذی و فرآورده‌های زائد 
در عضله و عصب می‌شود. 


شالهدق مدت 

تالیدومید نوعی تر کیب تعدیل‌کنند؛ ایمنی است که برای درمان 
میلوم متعدده GVHD‏ جذام, و سایر اختلالات خود- آیمنی 
تجویز می‌شود. تألیدومید هم با CAST‏ تراتوژن شدید و هم با 
نوروپاتی محیطی همراه است که می‌تواند سیب محدود شدن 
دوز دارو گردد. بیماران دچار کرخی» گزگز دردناک» و سوزش 
آزارنده در پاها و دست‌ها و با شیوع کمتره ضعف و آتروفی 
عضلات می‌شوند. حتی پس از قطع دارو به‌مدت FHF‏ سال؛ تا 
۰ درصد بیماران همچنان علایم قابل‌ملاحظه‌ای را تجربه 
می‌کنند. در NCS‏ کاهش دامنه یا فقدان کامل lASNAP‏ دیده 
می‌شود. که البته در صورت وجود Lal‏ سرعت هدایت حفظ 


شده است. SNCS‏ حرکتی معمولاً طبیعی هستند. در بیوپسی 
از عصب از بین رفتن رشته‌های میلین‌دار ضخیم و اضمحلال 
آکسونی دیده می‌شود. اضمحلال سلول‌های انگلیون aut,‏ 
پشتی نیز در کالیدشکافی گزارش شده است. 


تو عسیسينة پیریدوکسین (وبتامین Be‏ 

پیریدو کسین توعی ویتامین ضروری است که به‌عنوان کوآنزیمی 
برای ترانس‌آمیناسیون و دکربو کسیلاسیون عمل می‌کند. 
مع‌هذاه در دوزهای بالا WWF)‏ میلی‌گرم در روز)» بیماران ممکن 
است دچار نوعی نوروپاتی حسی شدید همراه با دیس‌استزی و 
آتاکسی حسی شوند. در NCS‏ فقدان LASNAP‏ یا کاهش 
شدید دامن آنها به‌همراه ۲فهای نسبتاً حفظ شده دیده 
می‌شود. در بیوپسی از عصب از بین رفتن آکسون در تمام 
رشته‌ها (با هر ضخامت) مشاهده می‌گردد. در حیوانات 
آزمایشگاهی» از بین رفتن سلول‌های گانگلیون ريشة پشتی و 
متعاقباً اضمحلال مسیرهای حسی محیطی و مرکزی» هر دوه 
گزارش شده است. 

ایزو نیازید 

یکی از شایع‌ترین عوارض جانبی ایزونیازید (INH)‏ نوروپاتی 
محیطی است. دوزهای استاندارد INH‏ (۲-۵ میلی گرم به‌ازای 
هر کیلوگرم وزن بدن در روز) با میزان بروز ۲ درصدی نوروپاتی 
همراه هستند. درحالی که نوروپاتی در حداقل ۱۷ درصد از 
بیمارانی که دوز بالاتر از ۶ میلی‌گرم بهازای هر کیلوگرم وزن 
بدن در روز را مصرف می کنند. ایچاد می‌شود. سالمندان» افراد 
دچار سوء تغذیه» و «استیله کننده‌های آهسته»؛ در معرض phd‏ 
بالاتری از نظر Hed‏ به این نوروپاتی قرار دارند. INL‏ سیب مهار 
پیریدو کسال فسفوکیناز و در نتیبجه کمیود پیریدوکسین و 
نوروپاتی حاصله می‌شود. تجویز پیریدوکسین به‌صورت 
پیشگیرانه و با دوز ۱۰۰ میلی‌گرم در روز می‌تواند از ایجاد این 
نوروپانی پیشگیری AS‏ 


ترکییات ضد رتروویروسی 

چهار آنالوگ نوکلئوزیدی یعنی زالسیتابین (دی‌دئو کسی‌سیتیدین 
پا 4006 دیدانوزین (دی‌دئوکسی‌اینوزین Ly‏ 4 استاوودین 
dat)‏ و لامی‌وودین (BTC)‏ و نیز مهارکنندهای ترانس کریپتاز 
معکوس نوکلئوزیدی خد رتروویروسی (11*11ها) برای درمان 
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ov ۷۳ ۱ ۳‏ 
ساختمان‌های قدیمی را می‌خورند و نیز در کارگران صنایع که 


عفونت HIV‏ مورد استفاده قرار Li pt ee‏ یکی از مهم‌ترین 
عوارض جانبی محدود SALT‏ دوز اين داروهاء نوروباتی دردناک 
متقارن و وابسته به طول عمدتاً حسی است. در این میان؛ 
بیشترین مطالعه بر روی زالسیتابین (JAC)‏ انجام شده است» و 
این دارو در دوزهای بالاتر از ۰/۱۸ میلی‌گرم به‌ازای هر کیلوگرم 
وزن بدن در روزء با آغاز تحت‌حاد سوزش شدید و دردهای نافذ 
در Lal‏ 9 دست‌هاهمراه است. در NCS‏ کاهش disks‏ 
۸« همراه با طبیعی بودن نتایچ بررسی‌های حرکتی دیده 
می‌شود. آنالوگ‌های نوکلئوزیدی» سبب مهار DNA‏ پلیمراز 
میتوکندریایی می‌شوند که همان مبنای آسیب‌شناختی احتمالی 
برای ایجاد این نوروپاتی است. به‌دلیل وجود «اثر پیوسته » 
بیماران ممکن است حتی تا ۲-۳ هفته پس از قطع دارو نیز 
بدتر شدن علایم را تجربه کنند. با کاهش دوز داروء بهبود 
نوروپاتی در اکثر بیماران و پس از چندین ماه (يا ميانگین مدت 
حدوذ ۱۰ صفته) دیده می‌شود. 


هکزاکربن‌ها (/ن- هگزان, مقیل cf‏ بوتیل 
کتون) نوروپاتی استنشاق‌کنندگان چسب 

ان- هگزان و متیل ان- بوتیل کتون, حلال‌های oll‏ صنعتی 
غیرقابل‌حل در آب هستند که در برخی چسب‌ها نیز پافت 
می‌شوند. تماس با این مواد از طریق استنشای. خواه تصادفی و 
خواه عمدی (استتشاق چسب)» يا از طریق جذب پوستی 
می‌تواند سبب ایجاد نوعی پلی‌نوروپاتی حسی و حرکتی 
تحت‌حاد بسیار شدید شود. در NCS‏ کاهش دامنة lASNAP‏ و 
مها به‌همراه ۷ت)های کمی آهسته دیده می‌شود. ذر 
بیوپسی از عصب. ازبین‌رفتن رشته‌های میلین‌دار و آکسون‌های 
غول‌آسایی دیده مي‌شود که مملو از نوروفیلامنت‌های ۳ 
نانومتری هستند. تماس با هگزاکرین سبب ایجاد اتصلات 
متقاطع میان نوروفیلامنت‌های آکسونی و در نتیجه تجمع آنهاء 
اضمحلال آکسونی می‌شود. 


تاش که 
نوروپاتی ali‏ 3 سرپ ناشایع wl‏ ولی ممکن است در 


کودکانی که به‌طور تطاافی رنگ‌های با Lal‏ سرب موجود در 


1. Coasting effect 


با فرآورده‌های حاوی سرب در تماس هستند» دیده شود. 
شایع‌ترین تظاهر مسمومیت با سرب انسفالوپاتی است؛ مع‌هذاه 
علایم و نشانه‌های نوروپاتی عمدتاً حرکتی نیز ممکن است دیده 
شوند. وجه مشخصة این نوروپاتی» عبارت است از آغاز تدریحی 
و پیشروندة ضعف که معمولاً در اندام فوقانی آغاز می‌شود و 
بالاخص عضلات اکستانسور سچ دست و انگشتان را درگیر 
می‌سازد و به نوروپاتی رادیال شبیه است. حس معولا حفظ 
می‌شود؛ dimes‏ دستگاه عصبی خودمختار ممکن است درگیر 
شود. در بررسی‌های آزمایشگاهی» کم‌شونی میکروسیتی 
هیپوکروم همراه با نقطه‌نقطه‌شدن بازوفیلی گلبول‌های قرمزه 
افزایش سطح سرب و افزایش سطح کوپروپورفیرین سرم دیده 
می‌شود. در جمح‌آوری ادرار ۲۴ ساعته» افزایش سطح دفع سرب 
مشاهده می‌گردد. در 205 کاهش LaCMAP dick‏ دیده 
Opie‏ درحالی که ها معمولا طبیصی هستند. مینای 
آسیب‌شناختی این بیماری ممکن است با متابولیسم nb‏ طبیعی 
پورفیرین مرتبط باشد. مهم‌ترین hel‏ درمان» Blew‏ از Oe‏ بردن 
Lie‏ تماس است. درمان شللاتهکننده با کلسیم دی‌سدیم اتیلن- 
دی‌آسین‌تترااستیک اسید (EDTA)‏ بریتیش آنتی‌لویزیست 
(BAL)‏ و پنی‌سیلامین نیز با کارایی متفیری همراه بوده است. 


چیه 

توکسیسیتهُ جیوه می‌تواند در اثر تماس با algo‏ جیوه‌دار آلی یا 
ps‏ آلی ایجاد شود. مسمومیت با جیوه به‌صورت پارستزی در 
دست‌ها و lal;‏ تظاهر می‌کند که در جهت پروگزیمال پیشرفت 
کرده و می‌تواند صورت و زبان را درگیر سازد. ضعف حرکتی نیز 
ممکن است ایجاد شود. نوروپاتی حاصله» اغلب در زیر ساية 
علایم CNS‏ پنهان می‌شوند. در EDX‏ ویژگی‌های پلی‌نوروپاتی 
حسی- حرکتی Bilas‏ اکسونی مشاهده می‌گردد. به‌نظر می‌رسد 
محل اصلی پاتولوژی عصبی- عضلانی. گانگلیون‌های ريش 
پشتی باشند. اساس درمان» همانا از بین بردن Lice‏ تماس است. 
ani‏ 

تالیم می‌تواند به‌شکل تک‌ظرفیتی و سه‌ظرفیتی وجود داشته 
باشد و Base‏ به‌عنوان مادة کشنده چوندگان مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. نوروپاتی توکسیک dicks‏ معصولاً به‌صورت 
پارستزی‌های سوزشی پاهاء درد شسکمی» و استفراغ تظاهر 
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می‌کند. آفزایش تشنگی, اختلالات خواب و رفتار روان‌پریشانه 
ثیز ممکن است دیده شود. در طول هفتة نخست. بیماران دچار 
رنگی شدن موهاء بثورات شبه آکنه در dal‏ پروانه‌ای صورته و 
هیپررفلکسی می‌شوند. در هفتة دوم و سوم ممکن است 
ناپایداری خودمختار به‌همراه متغیر بودن تعداد ضربان قلب و 
فشار خون ایجاد شود. هیپورفلکسی و طاسی نیز رخ می‌دهند» 
ولی ممکن است تا هفت سوم یا چهارم پس از تماس مشود 
نباشد. در مسمومیت شدیده ضعف پروگزیمال و درگیری 
عصب‌های جمجمه‌ای می‌تواند ایجاد گردد. برخی بیماران 
به‌دلیل درگیری عضلات تنفسی» به begat‏ مکانیکی نیاز پیدا 
می‌کنند. دوز SILAS‏ تالیم متغیر بوده و بین ۸ تا ۱۵ میلی‌گرم 
collar‏ هر کیلوگرم وزن بدن است. مرگ می‌تواند ظرف مدت 
کمتر از ۴۸ cathe‏ پس از مصرف دوز بسیار بالا ایجاد شود. در 
NCS‏ ویژگی‌های پلی‌نورپانی حسی- حرکتی عمدتاً اکسونی 
دیده می‌شود. در مسمومیت شدید پتاسیم فریک فروسیانید Th‏ 
می‌تواند در پیشگیری از جذب تالیم از روده She‏ واقع شود؛ 
مع‌هذاء هنگامی که تالیم جذب شده باشد دیگر هیچ SG‏ 
مفیدی نخواهد داشت. متأسفانه. ترکییات شلاته کننده چندان 
اثربخش نیستند. برای کمک به دفع تالیم از یدن بدون افزایش 
قابلیت دسترسی بافت‌ها به تالیم موجود در سرم دیورز کافی 
ضروری است. 


پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی نوکسیک شود. این نوروپاتی ۵-۱۰ 
روز پس از بلع آرسنیک رخ داده و تا چندین هقته پیشرقت 
م ی کند و گاهی غلایم 5 نشانه‌های Ren TY \y GBS‏ صی‌نماید. 
استفراغ در و اسهال و پس از چند روزه درد سوزشی در پاها و 
دست‌ها هستند. Arles‏ پوست می‌نواند به تشخیص کمک کنده 
زیرا چندین هفته پس از تماس حاد يا متعاقب al‏ سطوح پایینی 
از اين ماده به‌صورت مزمن, از بین رفتن AY‏ آپیدرمی سطحی 
سب ایجاد نواحی لکه‌ای از افزایش یا کاهش رنگدانه‌ها بر روی 
پوست می‌شود. خطوط می؛ یا همان خطوط عرضی واقع در 
قاعدة ناخن‌های انگشتان دست و dy‏ تا ۱ یا ۲ ماه پس از تماس 


1. Mee’s lines 


ظاهر نمی‌شوند. در بیماران دارای ناخن‌های بلندی که تماس 
مزمن با آرسنیک داشته‌اند. خطوط می متعددی ممکن است 
دیده شود. خطوط می, مختص توکسيسیتة آرسنیک نیستند, 
زیرا پس از مسمومیت با تالیم نیز ممکن است مشاهده شوند. از 
آنجایی که آرستیک به‌سرعت از خون پاکسازی می‌شود غلغشت 
سرمی آرسنیک نمی‌تواند به تشسخیص کمک کند. مع‌هذاه 
سطوح آرستیک در oll‏ موهاء و ناخن‌های بیمارانی که با 
آرسنیک تماس داشته‌اند. افزایش می‌یابد. کم‌خونی همراه با 
نقطهنقطه شدن گلبول‌های قرمز» شایع بوده و گاهی 
پان‌سیتوپنی و کم‌خونی آپلاستیک ممکن است ایجاد شود. 
افزايش سطوح پروتئین در CSF‏ و بدون پلئوسیتوز ممکن ات 
مشاهده گردد؛ pol cyl‏ می‌تواند سبب مطرح شدن تشخیص 
اشتباه GBS‏ شود. در NCS‏ معمولاً شواهدی از پلی‌نوروپاتی 
حسی- حرکتی آکسونی دیده می‌شود؛ مع‌هذاه ویژگی‌های 
میلین‌زدایی نیز ممکن است وجود داشته باشند. درمان 
شلاته کننده با BAL‏ با guld‏ متناقضی همراه بوده است و لنا 


معمو لا توصیك نمی‌شوند. 


Si shes‏ تدیهای 
کربالامین (ویتامین (Bia‏ 
کم‌خونی quads‏ شایع‌ترین علت کمبود کوبالامین است؛ از سایر 
علل آن می‌توان به رژیم‌های غذایی (در گیاه‌ضواران)» 
گاسترکتومی» عمل جراحی کنارگذر [بای‌پس] مصدهء بیساری 
التهایی dg,‏ نارسایی لوزالمعده» رشد بیش از حد باکتری‌ها و 
احتمالاً مسدود کننده‌های گيرندة ۲1-2 و مهارکننده‌های پمپ 
پروتون اشاره کرد. یکی از fle‏ کمبود کوبالامین که کمتر مورد 
توجه قرار می‌گیرد. سوء جذب کوبالامین مواد غذایی است. این 
حالت معمولاً در سالمندان رخ داده و در اثر عدم توانایی cs‏ 
کافی کوبالامین موجود در پروتئین‌های غذایی ایجاد می‌شود. در 
تعداد قابل‌ملاحظه‌ای از بیساران میتلا به کمیود کوبالامین؛ 
هیچ‌گونه Cale‏ روشنی برای این کمبود یافت نمی‌شود. استفاده 
از اکسید نیترو به‌عنوان Bale‏ بیهوشی یا به‌عنوان Bole‏ 
نشاطبخش, می‌تواند سبب ایجاد اضمحلال م رکب تحست‌حاد و 
نوروپاتی حاد ناشی از کمیود کوبالامین شود. 
شکایت از دستان ES‏ معمولاًقبل از بروز پارستزی‌های 
اندام تحتانی مطرح می‌شود. اختلال حسی با ارجحیت رشته‌های 
ضخیم که حس ارتعاش و حس عمقی را درگیر می‌سازد و با 
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سالم ماندن رشته‌های نازک همراه است. وجود دارد؛ ناپایدار 
بودن راهرفتن, بیانگر آتاکسی حسی است. این ویژگی‌هاء 
به‌همراه هیپررفلکسی منتشر و فقدان رفلکس‌های آشیل باید 
همواره توجه پزشک را به احتمال کمبود کوبالامین جلب کنند. 
ممکن است آتروفی عصب بینایی و در موارد شدید. تفییرات 
رفتاری jl)‏ تحریک‌پذیری خفیف و فراموشی گرفته تا دمانس 
شدید و روان‌پریشی آشکار) ابجاد شود. تابلوی بالینی تمام ghee‏ 
اضمحلال مرکب تحت‌حاده ناشایع است. تظاهرات CONS‏ 
به‌ویژه نشانه‌های مسیر هرمی» ممکن است وجود نداشته باشند, 
و در حقیقت برخی بیماران ممکن است تنها علایم نوروباتی 
محیطی را بروز دهند. 

در EDX‏ نوروپاتی حسی- حرکتی آکسونی دیده می‌شود. 
درگیری CNS‏ سبب ایجاد slays‏ غیرطبیعی در تست‌های 
حسی- پیکری و پتانسیل‌های برانگیختة بینایی می‌شود. سطوح 
سرمی کاهش‌ياقتة کوبالامین, تشخیص را تأیید می‌کند. در 
حداکثر ۴۰ درصد از بیماران» کم‌شونی و ماکروسیتوز مشاهده 
نمی‌شود. سطوح سرمی متیل‌مالونیک اسید و هوموسیستئین؛ 
یعنی همان متابولیت‌هایی که در هنگام مهار واکنش‌های 
وابسته به کوسالامین تجمع می‌یابند افزایش می‌یابد. 
xl‏ بادی‌های ضد عامل داخلی در قریب به ۶۰ درصد. و 
آنتی‌بادی‌های ضد سلول کناری در قریب به ٩۰‏ درصد از افراد 
مبتلا به کم‌خونی وخیم وجود دارند. 

کمبود کوبالامین را می‌توان با رژبم‌های گوناگونی از 
کوبالامین درمان oF‏ یک رژيم درمانی نمونه, شامل ۱۰۰۰ 
میکرو گرم سیائوکوبالامین عضلانی هفته‌ای یک‌بار به‌مدت ۱ 
ماه و سپس ماهی یک بار است. بیماران دچار سوء جذب 
کوبالامین مواد غذایی. می‌توانند کوبالامین آزاد را جذب کرده و 
در نتیجه می‌توان آنها را با مکمل کوبالامین خوراکی درمان 
کرد. دوز کوبالامین خوراکی ۱۰۰۰ میکروگرم در روز باید کافی 
باشد. درمان کمبود کوبالامین معمولاً سبب از بين رفتن کاسل 
تظاهرات بالینی نشده, و حداقل ۵۰ درصد بیماران» نوعی 
اختلال نورولوژیک پایدار را نشان می‌دهند. 


کمیود تيامین 

کمبود تيامین (ویتامین fle (Br‏ ناشایع نوروپاتی محیطی در 
کشورهای توسعه‌یافته است. و امروزه اغلب به‌عنوان یکی از 
عواقب سوء مصرف مزمن «ISI‏ استفراغ egy Sa‏ تغذية تزریقی 


کامل, و عمل جراحی باریاتریک دیده می‌شود. پلی‌نوروپاتی 
ناشی از کمبود تيامين می‌تواند در بزرگسالان جوان سالم و 
طبیعی که سوء مصرف الکل ندارند ولی رژیم‌های غذایی تسوأم 
با محدودیت‌های تأمناسب می‌گیرند» رخ دهد. تيامین در آب 
محلول است. و در اکثر بافت‌های گیاهی و حیوانی وجود دارد 
ولی غنی‌ترین منابع آن عبارت‌ند از OLE‏ پاک‌نشده جوانة 
pus‏ مخمر آرد سویاء و گوشت خوک. بری‌بری در زبان 
سینگالی (زبان بومیان منطفه‌ای که زمانی بخشی از داچ ایست 
ایندیز [سریلانکای امروزی] به‌شمار می‌رفت)» به‌معنی 
«تمی‌توانم» نمی‌توانم» است. بری‌بری خشک به علایم 
نوروپاتیک آشاره دارد. عبارت بری‌بری مرطوب هنگامی به‌کار 
می‌رود که تظاهرات قلبی (از نظر AE (pal‏ هستند. بری‌بری تا 
اواخر سدة ۱۸۰۰ میلادی ناشایع ge‏ ولی در اين زمان, در بین 
افرادی که غذای اصلی‌شان برنج ogy‏ گسترش یافت. ایسن 
اپیدمی در آثر نوعی Syed‏ جدید فرآوری برنج ایجاد شد که 
جوانه را از ساقة برنج جدا می‌کرد. و سبب می‌شد که میزان 
Gels‏ و ple‏ مواد مغذی ضروری در برنج به‌اصطلاح 
تصفیه‌شده پایین باشد. 

علایم نوروباتی» پس از کمبود طولانی‌مدت تظاهر 
می‌کننده و با اختلال حسی خفیف و/ یا دیس‌استزی‌های 
سوزشی در آنگشتان پا و پاها و دردهای مبهم و گرفتگی ساق 
پا آغاز می‌شوند. درد ممکن است علامت غالب باشد. با پیشرفت 
بیماری» بیماران دچار علایم و نشانه‌های نوعی پلی‌نوروپاتی 
منتشر غیر اختصاصی شده و اختلال حسی دیستال را در 
دست‌ها و پاها تجربه می‌کنند. 

بررسی خون و ادرار برای تشخیص این کمبود قابل اعتماد 
نیست. فعالیت ترانسلوکاز گلیول قرمز و درصد اقزایش فعالیت 
آن (در محیط آزمایشگاه) پس از افزودن تيامین پیروفسفات 
(TPP)‏ می‌تواند دقیسقتر و قابل‌اعتمادتر باشد. در EDX‏ 
یافته‌های pe‏ اختصاصی نوعی پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی 
oo esque‏ می‌شوند. هنگامی که پزشک تشخیص کمبود 
Gels‏ را مطرح کرده یا به وجود آن شک می‌کند. باید 
جایگزینی تيامین تا هنگام برقراری مجدد تغذية مناسب انجام 
شود. تيامین معمولاً به‌صورت وریدی یا عضلاتی با دوز Ve emg‏ 
در روز تجویز می‌شود. اگرچه تظاهرات قلبیء پاسخی خیره‌کنتده 
را به جایگزینی تيامین تشان می‌دهند ولی بهبود نورولوژیک 
معمولاً با قییرات بیشتری همراه بوده و کمتر چشمگیر است. 
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۲ کمبود ویتامین E‏ 


عبارت ویتامین E‏ معمولاً برای ۵- توکوفرول به‌کار می‌رود که 
فعال‌ترین نوع از چهار نوع اصلی ویتامین E‏ است. از آنجایی که 
ویتامین PE‏ چربی حیوانیء روغن‌های نباتی» و انواع گوناگونی 
از غلات وجود دارده کمیود آن معمولاً تاشی از عواملی at‏ از 
مصرف ناکاقی رخ می‌هد. کمبود ویتامین E‏ معصولاً انویه به 
سوء جذب چربی یا در اختلالات ناشایع انتقال coking‏ 8 ایجاد 
می‌شود. یک اختلال ارثی» آبتالیپوپروتئینمی است که نوعی 
اختلال اتوزومی غالب نادر به‌شمار می‌رود که وجوه مشخصة آن 
عبارت‌اند از استتاتوره» رتینوپاتی رنگدانه‌ای» آکانتوسیتوز: و 
آتاکسی پیشرونده. بیماران دچار فیبروز کیستیک نیز ممکن 
است دچار کمبود ویتامین B‏ انویه به استئاتوره شوند. البته 
شکل‌های ژنتیکی از کمبود منفرد ویتامین 1 وجود دارند که 
ارتباطی با سوء جذب چربی ندارند. کمبود ویتامین ظ ممکن 
است به‌عنوان یکی از عواقب اختلالات کبدی- صفراوی و 
کلستاتیک گوناگون و نیز سندرم‌های )839 کوتاه ناشی از درمان 
جراحی اختلالات روده‌ای نیز ایجاه شود. 

علایم و نشانه‌های بالینی ممکن است تا چندین سال پس 
از آغاز کمبود. ظاهر نشوند. آغاز علایم معمولاًتدریجی بوده و 
پیشرفت آنها نیز آهسته است. علایم بالینی اصلی عبارت‌ند از 
آتاکسی نخاعی- مخچه‌ای و پلی‌نوروباتی, که از این Cute‏ 
شبیه به آتاکسی فردریش Le‏ سایر آتاکسی‌های نخاعی- 
مخچه‌ای است. بیماران با آتاکسی پیشرونده و نشانه‌های 
اختلال عملکرد ستون خلفی مانند اختلال در تشخیص موقعیت 
مفصل و حس ارتماش تظاهر می‌کنند. به‌دلیسل پلی‌نوروپاتی 
حاصله» هیپورفلکسی وجود دارد. ولی پاسخ‌های کف‌پایی ممکن 
است در اثر درگیر نخاع» Coble‏ اکستانسور داشته باشند. از pale‏ 
تظاهرات نورولوژیک می‌توان به أفتالموپلژی» رتینوباتی 
رنگدانه‌ای» شب کوری» دیس آرتری» آتتوز کاذب. دیستونی» و 
لرزش آشاره کرد. کمبود ویتامین E‏ می‌تواند به‌صورت نوعی 
پلی‌نوروپاتی منفرد نیز تظاهر کند» هرچند که این حالت بسیار 
نادر است. فایده بررسی سطوح سرمی ویتامین PE‏ بیماران 
دچار پلی‌نوروپاتی منفرده بسیار اندک بودهء و این تست نباید 
به‌عنوان بخشی از بررسی‌های متداول انجام شود. 

تشخیص, با اندازه‌گیری سطوح 2- توکوفرول در سرم 
انجام می‌شود. در EDX‏ ویژگی‌های نوروپاتی آکسونی دیده 
می‌شود. درمان, عبارت است از جایگزینی با ویتامین E‏ خوراکی» 


ولی نیازی به تجویز دوزهای Vb‏ وجود ندارد. برای بیماران دچار 
کمبود متفرد ویتامین E‏ درمان شامل ۱۵۰۰-۶۰۰۰ واحد 
بین‌المللی در روز در دوزهای منقسم است. 


کهخود رف “spits‏ ن Be‏ 

ویتامین Bg‏ با همان پیریدو کسین» می‌تواند هم بددلیل کمبود و 
هم به‌دلیل تو کسیسیته, سبب ایجاد تظاهرات نوروپاتیک شود. 
توکسيسيتة ویتامین Be‏ پیش از این شرح داده شده است. کمبود 
ویتامین Be‏ اغلب در بیماران تحت درمان با ایزونيازید یا 
هیدرالازین دیده می‌شود. پلی‌نوروپاتی ناشی از کمبود ویتامین 
Be‏ غیر اختصاصی بوده, و به‌صورت نوعی پلی‌نوروپاتی حسی- 
حرکتی آکسونی منتشر تظاهر می‌کند. کمبود وبتامین Be‏ را 
می‌توان با عیارسنجی مستقیم شناسایی کرد. برای بیماران نحت 
درمان با ایزونیازید یا هیدرالازین» تجویز مکمل ویتامین 86 با 
دوز ۵۰-۱۰۰ میلی‌گرم در روز توصیه می‌شود. در موارد کمبود 
تغذیه‌ای نیز همین دوز مناسب برای درمان جایگزینی مناسب 
خواهد بود. 


پلاگرا (کمبود نیاسین) 

پلاگرا در اثر کمبود تياسین ایجاد می‌شود. اگرچه پلاگرا ممکن 
است در بیماران الکلی دیده شود ولی این اختلال به‌دلیل 
غتی‌سازی نان با نیاسین» اساسا در اکشر کشورهای غربی 
ريشه کن شده است. با اين حال, پلاگرا هنوز هم در تعدادی از 
کشورهای توسعه‌نیافته و به‌ویژه در آسیا و آفریقا (که منبع اصلی 
کربوهیدرات در آنها ذرت است)ء مشکل‌ساز می‌باشد. تظاهرات 
نورولوژیک» متغیر بودده و اختلالاتی ممکن است در مغز و نخاع 
و نیز عصب‌های محیطی ایجاد گردند. در صورت در ری 
عصب‌های محیطی» این نوروپاتی معمولاً خفیف بوده و شبیه به 
بری‌بری است. درمان» با تجویز نیاسین با دوز ۴۰-۲۵۰ 
میلی‌گرم در روز انجام می‌شود. 


سندرمی که فقط اخیراً شرح داده cod‏ میلونوروپاتی ثانویه به 
کمبود مس است. اکتر بیماران با پارستزی‌های اندام تحتانی» 
ضعف اسپاستیسیته» و مشکلاتی در راه‌رفتن مراجعه می‌کنند. 
عملکرد حسی رشته‌های ضخیم مختل می‌شود رفلکس‌ها تند 
شده, و پاسخ‌های کف‌پایی نیز په‌حالت اکستانسور هستند. در 
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برخی موارده حس لمس سطحی و حس نوک سوزن PEP‏ 
می‌شوند» و در NCS‏ پلی‌نورپاتی آکسونی حسی- حرکتی 
علاوه بر میلوپاتی دیده می‌شوند. 

اختلالات خونی از عوارض شناخته‌شدة کمبود مس به‌شمار 
می‌روند؛ و می‌توآنند شامل کم‌ضونی میکروسیتی» نوتروپنی» و 
گاهی پان‌سیتوپنی باشند. از آنجایی که مس در معده و بخش 
پروگزیمال ژژونوم جذب می‌شوده بسیاری از موارد کمبود مس 
در اثر عمل جراحی قبلی بر روی معده ایجاد می‌گردند. قزونی 
روی» از Sle‏ ثابت‌شدة کمبود مس است. روی سبب تنظیم 
افزایشی تولید متالوتیونین در انتروسیت‌ها شده» که agi,‏ خود 
موجب کاهش جذب مس می‌گردد. مکمل‌های غذایی بیش از 
حد روی یا کرم‌های دندان مصنوعی حاوی روی می‌توانتد ایین 
تابلوی بالینی را ایجاد کنند. از plow‏ علل بالقوة کمبود مس 
می‌توان به سوء تغذیه نارس بودن» تغذية تزریقی کامل» و 
مصرف ترکیبات شلاته کننده مس اشاره کرد. 

برخی بیماران به‌دنبال جایگزینی مس خوراکی یا وریدی» 
بهبود نورولوژیک را نشان می‌دهند ولی اين مر ممکن است به 
چندین ماه زان نیاز داشته باشد یا آنکه Wool‏ رخ ندهد. 
جایگزینی شامل تجویز گلوکونات با سولفات مس خوراکی با 
دوز ۲ میلی‌گرم, یک تا ۴ بار در روز است. اگر جایگزینی مس 
خوراکی کاقی نباشد. مس عنصری به‌شکل سولفات مس یا 
کلرید مس را می‌توان با دوز روزانة ۲ میلی‌گرم وریدی بهمدت 
۲-۵ روزه و سپس به‌صورت هفتگی به‌مدت ۱-۲ ماه و تا هنگام 
طبیعی شدن سطوح مس تجویز کرد. از آن come‏ می‌توان درمان 
با مس خوراکی روزانه را از سر گرفت. برخلاف تظاهرات 
نورولوژیسک, اکشر شاخص‌های خونی در پاسخ به درسان 
جایگزینی با مس, به‌طور کامل به میزان‌های طبیصی 
بازمیگردند. 


دورویانی ناشی از عمل جراحی معدد 

پلی‌نوروپاتی ممکن است به‌دتبال عمل جراحی مصده به‌دلیبل 
زخم» سرطان» یا کاهش وزن رخ دهد؛ که در اين صورت معمولا 
در قالب کاهش وزن سریع و چشمگیر و استفراغ مکرر مقاوم به 
درمان and‏ می‌شود. تابلوی بالینی» به‌صورت ضعف و اختلال 
حسی حاد یا تحت‌حاد Cowl‏ نوروپاتی متعاقب عمل جراحی 
کاهش وزن» معمولاً در چند ماه نخست پس از جراحی رخ 
saa.‏ اعمال ole‏ ک‌اهش وزن عبارت‌اند از 


کاستروژژونوستومی» منگنه کردن cosine‏ گاستروپلاستی با نوار 
عمودی. و گاسترکتومی با آناستوموز رو- ان- Y‏ تظاهرات 
at!‏ معمولاً کرخی و پارستزی در Lak‏ هستند. در بسیاری از 
موارد. هیچ گونه عامل کمبود تغذیه‌ای خاصی شناسایی نمی‌شود. 

درمان عبارت است از تجویز مکمل‌های ویتامینی تزریقی» 
به‌ویژه مکمل‌های حاوی تيامین. پس از تجویز درمان مکمل, 
حمایت تفذیه‌ای تزریقیی» و بازگرداندن کنارگذر (بای‌بس) 
جراحی» بهبود مشاهده شده است. طول Code‏ و شدت کمبودها 
قبل از شناسایی و درمان نوروپاتی» شاخص‌های پیش‌بینی کنندة 
مهم فرجام نهایی هستند. 


پلی‌نوروپاتی حسی و حسی- حرکتی 
کریپتوژنیک (نهان‌زاد) 

مطرح می‌گردده و WS‏ پس از گرفتن شرح حال abd‏ طبی» 
خانوادگی؛ و اجتماعی؛ Aisles‏ نورولوژ ی ک؛ و انجام تست‌های 
هدفمند آزمایشگاهی قطعی می‌شود. علی‌رغم ارزیابی‌های 
گسترده» علت پلی‌نوروپاتی Pru‏ ۵۰ در صسل کل بیماران» 
تهان‌زاد است. CSP‏ را باید به‌عضوان یگ زیرمجموع ذ 
تشخیصی plete‏ از نوروپاتی محیطی درنظر گرفت. jel‏ 
base CSPN‏ در دهه‌های ششم 5 صفتم زندگی است. بیماران 
مبتلاه از کرخی» pos‏ و اغلب درد سوزشی در بخش‌های 
دیستال شکایت م ی AUS‏ که هبواره از lal,‏ آغاز شده 3 plo]‏ 
ممکن است انگشتان دست و دست‌ها را نیز درگیر سازد. 
بیماران» اختلال حس نوک سوزن را در بخش دیستال, اختلال 
گاهی در انگشتان دست بروز می‌دهند. مشاهدة اختلالاتی 


قابل‌ملاحظه در حس عمقی» ناشایع است. هرچند بیماران 
ممکن است از تاپایداری را‌رفتن شکایت Minas aS.‏ راه‌رفتن 
در حالتی که پاشتة یک پا در جلوی نوک انگشت پای دیگر قرار 
می‌گیرده ممکن است در اقلیتی از موارد غیر طبیعی باشد. نه 
شواهد ذهنی و نه شواهد عینی از ضعف» هیچ‌یک از ویژگی‌های 
بارز قلمداد نمی‌شوند. در اکثر بیماران» شواهد از بین رفشتن 
رشته‌های ضخیم و نازک» هر ?09 در معاينة نورولوژیک و 
تست‌هاي EDX‏ دیده می‌شوند. حدود ۱۰ درصد بیماران» فقتط 
شواهدی از درگیری رشته‌های تازک را بروز می‌دهند. رفلکس 
کشش das‏ مچ پا اغلب وجود نداشته» ولی در مواردی که 
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عمدتاً رشته‌های نازک از بين می‌روند. cyl‏ رفلکس ممکن است 
حفظ شود. یافته‌های EDX‏ از اختلالاتی متفرد در پتانسیل 
عمل عصب حسی (معمولاً همراه با از بین رفتن دامنه) تا 
شواهدی از نوعی توروپاتی حسی- > (aS‏ آکسونی» تا بررسی 
کاملاً طبیعی (چنانچه عمدتً رشته‌های تازک درگیر باشند) متفیر 
هستند. درمان» عمدتاً شامل کنترل درد نوروپاتییک (در صورت 
وجود) است (جدول {EOI‏ اگر بیمار فقط دچار کرخی و 
گزگز بوده» ولی درد نداشته باشد» از این داروها تباید استفاده 
شود. 

اگرچه هیچ‌گونه درمانی وجود ندارد که بتواند نوروپاتی 
محیطی دیستال نهان‌زاد را برطرف کند» ولی پیش‌آگهی آن 
مطلوب است. پیشرفت اغلب رخ نداده یا در حداقل ممکن است» 
و pale‏ و نشانه‌های حسی در جهت پروگزیمال و تا زانو و آرنج 
کم‌توانی حرکتی چشمگیری نمی‌شود. پزشک باید سیر نسیتا 
خوش‌خیم این اختلال را برای بیماران میتلا شرح ذهد. 


Laat la pal asin 

نوروپاتی آعصب] مدیان 
3 عبارت است از od path‏ نسدن عصب مدیان در تونل 
کارپال در مج دست. عصب مدیان از طریق تونل کارپال و با 
گذر از زیر لیگامان مچ‌دستی عرضی وارد دست می‌شود. علایم 
CTS‏ عبارت‌اند از کرخی و پارستزی‌های متغیر در انکشتان 
شست» سبابه, میانی» و نیمی از انگشت انگشتری. گاهی نیز 
پارستزی‌ها می‌توانند کل دست را فراگرفته و به ساعد یا بخش 
قوقانی بازو گسترش يابن یا آنکه فقط در یک یادو انگشت 
باقی بمانند. درده یک علامت شایع دیگر بوده و می‌تواند در 
دست و ساعد و گاهی نیز در بخش پروگزیمال بازو حس شود. 
CTS‏ شایع بوده و اغلب بهاشتباه ستدرم خروجی قفسة سینه 
تشخیص داده می‌شود. نشانه‌های CTS‏ عبارت‌اند از: کاهش 
حس در حوزه توزیع عصب مدیان؛ ایحاد مجدد حس گزگز در 
هنگام ضربه‌زدن با چکش دق بر روی مچ دست (نشانة تینل) 
یا در هنگام خم کردن مچ دست به‌مدت ۲۰-۶۰ انیه (نشانة 
فالن)؛ و ضعف در دور کردن و مقابلة انگشست شست. EDX‏ 
بسیار حساس بوده و آهسته‌شدن پتانسیل‌های حسی و به‌میزان 
estes‏ پتانسیل‌های حرکتی عصب مدیان را در محل مچ دست 
نشان می‌دهد. گزینههای درمانی عبارت‌اند از؛ پرهیز از 


قعالیت‌های برانگیزاننده؛ کنترل بیماری‌های سیستمیک زمینه‌ای 
در صور ت وجود؛ داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی؛ استفاده 
از آتل‌های مچ دست در وضعیت ختشی (ولار) به‌ویژه برای 
شب‌هنگام؛ تزریق گلو کوکورتیکوئید/ بی‌حس‌کننده به‌داخل تونل 
کارپال؛ و برداشتن فشار به‌روش جراحی و با بریدن لیگاسان 
مچ‌دستی عرضی. گزينة جراحی ub‏ در موارد زیر مد نظر قرار 
گیرد: پاسخ ضعیفی به درمان‌های غیر جراحی مشاهده شده 
باشد؛ آتروفی fy‏ با ضعف عضلهة تنار وجود داشته باشد؛ و 
پتانسیل‌های عصب‌زدایی قابل‌ملاحظه‌ای در EMG‏ وجود داشته 

سایر نوروپانی‌های مدیان پروگزیمال بسیار ناشایع بوده و 
شامل سندرم پروناتور ترس و نوروپاتي بین‌استخوانی قدامی 
هستند. این نوروپاتی‌ها اغلب به‌صورت حالتی نسبی از التهساب 
شبکة بازویی ایجاد می‌گردند. 


نوروپاتی [عصب] اوننار در آرنج- «سندرم 
تونل کوبیتال» 

عصب اولنار از میان شیار کوندیلار واقع در بین آپی‌کوندیل 
میانی و اولکرانتون عبور می‌کند. علایم اين نوروپاتی عبارت‌اند 
از پارستزی» STS‏ و کرخی بخش میانی دست و نیمی از 
انگشت چهارم و کل انگشت پنجم درد در آرنج Ly‏ ساعد» و 
ضعف. نشانه‌های آن نیز عبارت‌آند از کاهش حس در حوزة 
توزیع اولناره نشانة تیفل در آرنج و ضعف و آتروفی آن دسته از 
عضللات دست که از توسط عصب اولنار عصب‌دهی می‌شوند. 
bis‏ فرومنت Shy‏ ضعف dae‏ نزدیک‌کنندة شست بوده و 
شامل خم کردن شست از مفصل بین بند انگشتی در هنگام 
تلاش برای مقابلاً شست در برابر حاشية جانبی انگشت دوم 
است. در EDX‏ ممکن است آهسته شدن ۱۷۷ حرکتی اولنار 
در هنگام عبور از آرنج و طولانی‌شدن زمان‌های تأخیر حسی 
اولتار دیده شوند. درمان» شامل پرهیز از عوامل برانگیزاننده» 
استفاده از بالشتک‌های آرنج» و عمل جراحی جهت برداشتن 
فشار از روی عصب در تونل کوبیتال است. نوروپاتی‌های اولنار 
ممکن است به‌ندرت در محل مچ دست در کانال اولنار (گویون) 
و پا در دست نیز ایجاد شوند که معمولا متعاقب تروما هستند. 
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عصب رادیال در شیار مارپیچی» دور بخش پروگزیمال استخوان 
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بازو می‌چرخد و از بخش جابی بازو به‌طرف پایین رفته و وارد 
ساعد می‌شود و به دو عصب بین‌استخوانی خلفی و عصب 
سطحی تقسیم می‌گردد. علایم و نشانه‌های آین نوروپاتی 
عبارت‌اند از: افتادگی مچ دست؛ ضعف در اکستانسیون انگشت؛ 
ضعف در دور کردن شست؛ و اختلال حسی در Bye‏ پشتی بین 
شست و آنگشت سیابه. قدرت عضللات سه‌سر و براکیورادیالیس 
می‌ماند. اکثر موارد نوروپاتی رادیال. آسیب‌های فشاری LAS‏ 
(نوروپراکسیک) هستند که خودبخود و ظرف مدت ۶-۸ هفته 
بهبود می‌یابند. اگر فشردگی» طولاتی بوده و آسیب آکسونی نیز 
شدید باشد» بهیود ممکن است چندین ماه به‌طول اثجامد. درمان 
شامل استفاده از آنل‌های مج‌دستی و انگشتی رو به بالاء پرهیز 
از فشرده شدن بیشتره و فیزیوتراپی جهت پیشگیری از انقباض 
فلکسیون است. اگر ظرف مدت ۲-۳ هفته هیچ‌گونه بهبودی 
حاصل نشود انجام بررسی EDK‏ توصیه می‌گردد تا تشخیص 
بالینی مطرح wid‏ تأیید شده و شدت آن نیز تعیین گردد. 


نوروپاتی [عصب] جلدی رانی جانیی (مرالزیا 
پارستتیکا) 
wt‏ - 


عصب جلدی رانی جانبی از بخش فوقانی شبکة کمری 
(ترازهای نخاعی (L2/3‏ نشأت گرفته» از gle‏ لیگامان مغینی در 
نزدیکی محل اتصال آن به استخوان خاصره عبور کرده» و حس 
بخش قدامی و جانبی ران را تأمین می‌کند. نورویاتی درگیر 
کنندة اين عصب. مرالژیا پارستتیکا نیز نامیده می‌شود. علایم و 
نشانه‌های آن عبارت‌اند از پارستزی» کرضی» و گاهی درد در 
بخش جانبی ران. علايم با ایستادن یا رامرفتن تشدید شده و با 
تشستن بهتر می‌شوند. قدرت عضلات. طبیعی بوده و 
رفلکس‌های زانو نیز سالم هستند. تشخیص, بالینی بسوده و 
تست‌های بیشتر نیز معمولا انجام نمی‌شوند. EDX‏ تنها برای 
رد پلکسوپاتی کمری؛ رادیکولوپاتی؛ یا نوروپاتی رانی ضروری 
است. اگر علایم و نشانه‌هاء کلاسیک باشنده نیازی به انجام 
EMG‏ وجود ندارد. علايم اغلب به‌طور خودیخود و ظرف مدت 
چند هفته یا چند ماه برطرف می‌شوند» ولی کرخی دایمی ممکن 
است برای بیمار پابرجا باقي بماند. درمان شامل کاهش وزن و 
پرهیز از بستن کمربندهای سیفت است. داروهای ضد درد 
به‌صورت برچسب ghd‏ کائین» ترکیبات غیر استروئیدی» و PLS‏ 
داروهایی برای درد نوروپاتیک را می‌توان تجویز کرد (جسدول 


{COAT‏ بهندرت» تزریق Bale‏ بی‌حسی به صورت موضعی و 
یه داخل quae‏ را می‌توان امتحان oF‏ جراحی هیچ نقشی در 
درمان ندارد. 

نوروپاتی [عصب] رانی 

نوروپاتی‌هدای [nae]‏ رانی به‌عنوان عوارضی از هماتوم 
خلف‌صفاقی, قرار گرفتن در وضعیت لیتوتومی دررفتگی یا 
آرتروپلاستی مفصل هیسپ» انسداد شریان خاصدره‌ای اعمال 
جراحی بر روی شریان dl‏ ارتشاح بدخیمی خوتی» ترومای 
نافذ به US‏ ران, جراحی لگنی و از جمله هیسترکتومی و پیوند 
کلیه, و cabo‏ (شکل ناقصی از پلکسوپاتی دیابتی کمری- 
خاجی) ایجاد می‌شوند؛ برخی موارد نیز نهان‌زاد هستند. بیماران 
دچار نوروپاتی عصب فمورال» با مشکلاتی در باز کردن زانو و 
خم کردن مفصل ران مواجه هستند. علایم حسی که خواه در 
بخش قدامی ران و/ یا بخش میانی ساق پا ایجاد می‌شوند. فقط 
در نیمی از موارد گزارش شده رخ می‌دهند. وجود یک بخش 
دردناک بارز, استثنا بوده (و نه قانون4 ممکن است به‌صورت 
تأخیری رخ دهد و اغلب ماهیتی خود- محدود شونده دارد. 


رفلکس چهارسر (کشککی) کاهش می‌یابد. 


توروپاتی [عصب] سیاتیک 

نوروپاتی‌های [عصب] سیاتیک از عوارض شایع آرتروپلاستی 
مقصل هیپ. اعمال جراحی لگن که در آتها بیماران در وضعیت 
لیتوتومی طولانی قرار داده می‌شوند» تروماء همانوم؛ ارتشاح 
تومورء و واسکولیت به‌شمار می‌روند. og Med‏ بسیاری از 
توروپاتی‌های سیانیک» نهان‌زاد هستند. ضعف ممکن است 
تمامی حرکات مج پا و انگشتان پا و نیز خم شدن Glos‏ پا از 
مفصل زانو را مبتلا سازد؛ دور کردن و باز کردن ران از مفصل 
هیپ. سالم باقی می‌مانند. اختلال حسی» در کل پا و بخش 
دیستال جانبی ساق پا ایبجاد می‌گردد. رفلکس wee‏ پا و گاهی 
رفلکس هأمسترینگ داخلی کاهش يافته یا آتکه معمولاً در 
سمت مبتلا از بین می‌روند. شاخة پرونشال (نازک‌نشی) عصب 
سیاتیک معمولا بهصورت نامتناسب با شاخ تی‌بیال (درشت‌نتی) 
درگیر می‌شود. بنابراین بیماران ممکن cual‏ تنها دچار ضعف در 
خم‌کردن کف پا از مفصل مچ به‌سمت Canty‏ پا" و ضعف در 


1. Dorsiflexion 


۹ 
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چرخاندن کف پا به سمت QB‏ بوده ولی خم‌کردن زانو چرخانان 
کف پا dy‏ سمت داخل » و خم‌کردن پا از مفصل مچ به سمت کف 
پا" سالم باقی بماند؛ این gore‏ ممکن است سبب مطرح شدن 
تشخیص اشتباه نوروپاتی [عصب] پرونتال مشترک شوند. 


نوروپانی [عصب] پرونثال (مازک‌ننی) 
عصب سیاتیک در پخش دیستال استخوان ey‏ به دو عصب 
تی‌بیال (درشت‌نثی) و پروتئال (نازک‌نثی) تقسیم می‌شود. عصب 
پرونثال مشترک مسیری بدسمت خلفی و جانبی و دور سر 
استخوان تازکنی (فیبولا) را طی کرده و از زیر تونل نازک‌نتی 
(قیبولار) عبور می‌کند؛ سپس به دو شاخه تقسیم می‌گردد: 
عصب پرونتال سطحی (که عصب عضلةّ چرخانندة کف پا به 
خارج از مفصل (ge‏ و حس بخش قدامی- جانبی دیستال ساق 
پا و پشت پا را coll‏ می‌کند؛ و عصب پرونشال عمقی (که 
عصب عضلات خم‌کنندة کف پا از مفصل مچ به‌سمت پشت پا 
و عضلات اکستانسور انگشتان پا و منطقة کوچکی از حس 
پشت پا در Aol‏ انگشتان اول و دوم پا را تأمین می‌کند). 

علایم و نشانه‌های اين نوروپاتی عبارت‌اند از افتادگی کف 
پا (ضعف در خم کردن کف پا از مفصل مچ به سمت پشت پا و 
ضعف در باز کردن انگشتان پا و ضعف در چرخاندن کف پا به 
سمت خارج) و اختلال حسی متفیر. که می‌تواند الگوی پروتشال 
سطحی و عمقی را دربرگیرد. معمولاً هیچ دردی وجود ندارد. 
آغاز آن می‌تواند در هنگام صبح و برخاستن از خواب باشد. 
نوروپاتی پرونشال را باید از رادیکولوپاتی ک1 افترلق داد. در 
رادیکولوپاتی LS‏ عضلات چرخانندة کف پا به‌سمت خارج و 
داخل» ضعیف بوده و در Ly EMG‏ سوزن, عصب‌زدایی دیده 
می‌شود. EDX‏ می‌تواند به تعیین محل ضایعه کمک کند. 
سرعت هدایت حرکتی پرونثال کاهش aril,‏ و دامتة آن تیز پس 
از عبور از سر استخوان نازک‌نی کاهش می‌یابد. درمان شامل 
کاهش وزن سریع و پرهیز از انداختن پاها برروی یکدیگر است. 
افتادگی پا با sige‏ درمان می‌شود. می‌توان از بالشتک زانو بر 
روی بخش جانبی زاتو استفاده کرد تا از فشرده‌شدن بیشتر آن 
پیشگیری شود. اکثر موارده ظرف مدت چندهفته Ly‏ چندماه 


به‌طور خودبه خود بهبود می‌بابند. 
Eversion‏ .1 
Inversion‏ .2 


3. Plantar flexion 


رادیکولوپاتی‌ها 

رادیکولوپاتی‌ها اغلب در اثر قشرده‌شدن ناشی از بیماری 
اضمحلالی مفصل و دیسک‌های فتق‌یافته ایجاد می‌شوند. وی 
چند علت pat‏ معمول نیز برای Lal‏ وجود دارد (جسدول 
£04-4{ بیماری اضمحلالی ستون فقرات» چندین ساختمان 
مختلف را درگیر می‌سازده که سبب کاهش قطر سوراخ محل 
عبور عصب يا مجرای مرکزی ستون فقرات و در نتیجه فشار بر 
ريش عصب می‌گردد؛ این ضایعات به تفصیل در فصل ۲۳ 
شرح داده شده‌اند. 


رس یش 
شبکة بازویی 

شبکةٌ بازویی از سه تنه (فوقانی» میانی» و تحتانی) تشکیل يافته 
که هر تنه دارای دو شاخة قدامی و خلفی است (تسکل 
boas Liles .)6۵۹-۳‏ به سه cle) lib‏ جانبی» و خلفی) 
تقسیم می‌شوند و از این طتاب‌ها, عصب‌های پایانی متعددی 


منشعب می‌گردند که عصب‌دهی phil‏ فوقانی را برعهده دارند. 


aghast, le و‎ 


ily ©‏ اضمحلالی مفصل 
* _ آرترت روماتوئید 


* _ نروما 

© نکستگی جسم مهره در sil‏ فتبردگی 

© بیماری بات 

* _ فنردگی در اثر تودة برون‌سخت‌شامه‌ای (مانند منتزیوم تومور 
متاستانیکه هماتوم. آبسه) 


© نومور dual‏ عصب (مانند نوروفیبروم» شوانوم نورینوم) 

© مننزبت کارسینوماتو 

© گسترش پرینوربومی تومور (مانند سرطان پروستات) 

* _پلیرآدیکولویاتی مبلین‌زدای الهابی حاد 

» _ پلی‌رادیکولوبانی میلین‌زدای النهابی عزمن 

* سارکوئدوز 

© آمیلوتیدوم 

«_رادیکولوپاتی دیاتی 

¢ عفونت (بیماری pt‏ هریس زوستر: سیتومگالووبروس, 
سیفیلیس» شیستوزومیاز, استرونژیلوئینس) 
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شکل ۴۵۹-۲ آناتومی شبکة بازویی. L‏ جانبی؛ M‏ مياني؛ ۳ خلفی. 


شاخه‌های اصلی قدامی C5‏ و £6 به‌یکدیگر ملحق شده و تنة 
فوقانی را تشکیل می‌دهند؛ شاخة اصلی قدامی C7‏ به‌عنوان تنة 
مپانی ادامه می‌یابد» و شاخة قدامی CB‏ و TI‏ به‌یکدیگر 
می‌پیوندند تا 45 تحتانی را تشکیل دهند, چندین اختلال وجود 
دارد که به‌طور شایع با پلکسوپاتی براکیال همراه هستند. 


نوروپاتی شبكة بازویی با واسطهة ایمنی ‏ نوروپاتی 
شبکة بازویی با واسطه ایمنی (IBPN)‏ اسامی مختلفی داردء از 
جمله پلکسیت براکیال حاد. آمیوتروفی نورالژیک, و سندرم 
پارسوناژ- ترنر, IBPN‏ معمولاً با آغاز حاد درد دید در Soli‏ 
شانه تظاهر مي‌کند. این درد شدید معمولاً چند روز تا چند هفته 
ادامه ctl ce‏ ولی دردی میهم ممکن است ادامه یابد. افراد 
مبتلا ممکن Cull‏ در ابتدای سیر بیماری» متوجه ضعف اندام 
فوقانی نشوندء زپرا درد سبب محدود شدن حرکات می‌گردد. 
مع‌هذاء با از بین رفتن درده بیمار متوجه ضعف و در اغلب موارد 
اختلال حسی می‌شود. حملات ممکن است گهگاه عود کنند. 
یافته‌های بالینیء به نحوة توزیع درگیری (مانند 45 خاص» 
شاخه‌ها, طناب‌هاء یا عصب‌های پایانی) بستگی دارند. شایع‌ترین 
الگوی 139۳ تنة فوقانی را درگیر ساخته و یا آنکه شامل 
منونوروپاتی‌های منفرد Ly‏ متعددی Cowl‏ که عصب‌های 
فوقکتفی, سینه‌ای بلند. یا زیربغلی را درگیر می‌سازد. به‌علاوه 
عصب‌های فرنیک و بین‌استخوانی قدامی نیز ممکن است 
به‌طور هم‌زمان درگیر شوند. هر یک از این عصب‌ها ممکن 


است به‌تنهایی نیز درگیر شوند. EDK‏ برای تأیید و تعیسین 
محل(های) درگیری مفید است. در 8599 حاد» اغلب از درمان 
تجربی درد شدید با استفاده از گاو کو کورتیکوئیدها استفاده 


می‌شود. 


پلکسوپاتی‌های براکیال همراه بسا نئوپلاسم 
تتوپلاسم‌های درگیرکنندة شبکة بازویی می‌توانند تومورهای 
اولیة عصب سرطان‌های موضعی گسترش atl‏ به‌داخل شبکة 
بازویی (مانند تومور پان کوست Ly day‏ لنفوم4 و تومورهای 
متاستاتیک باشند. تومورهای اولی Sub‏ بازوبی شیوع کمتری 
در مقایسه با تومورهای ثانویه داشته و شامل شوانوم, نورینوم» و 
نوروفیبروم هستند. تومورهای ثانوية درگیرکنند؟ شیک بازویی 
شایع‌تر بوده و همواره بدخیم هستند. این تومورها ممکن است از 
تومورهای موضعی تشأت گرفته و به‌داخل شبکة بازویی 
گسترش یابند. برای مثال, تومور بان‌کوست لوب فوقانی ریه 
می‌تواند ay‏ 45 تحتانی تهاجم کرده یا آن را تحت فشار قرار 
aro‏ درحالی‌که لنفوم Ay)‏ نتسأت گرفته از گره‌های لنفاوی 
گردنی یا زیریغلی» ممکن است به شبکة بازویی نیز ارتشاح یابند. 
تومورهای پان کوست معمولا با آغاز تدریجی درد در بخش 
فوقانی بازو, اختلال حسی در بخش میانی ساعد و دست. و 
ضعف و آتروفی عضلات درونی دست به‌همراه سندرم هورنر در 
همان‌سمت تظاهر می‌کنند. در سی‌تی‌اسکن یا MRI‏ از قفس 
سیته» می‌توان گسترش تومور به‌داخل شبکه را مشاهده کرد. 


2۵ 


نوروپانی 


1 


اختلالات عصب و عضله 
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رن متاستاتیک شبکة بازویی مي‌تواند ۳ کسترش سرطان 
پستان به‌داخل گره‌های لنفاوی زیریغل همراه با کسترش 
موضعی به عصب‌های مجاور رخ دهد. 


پلکسوپاتی‌های پیراجراحی (استرنوتومی میانی) 
شایع‌ترین اعمال چراحی همراه با عارضة پلکسوپاتی براکیال» 
همان‌هایی هستند که استرنوتومی میانی را شامل می‌شوند 
(ماتند اعمال جراحی قلب باز و توراکوتومی). پلکسوپاتی‌های 
براکیال در قریب به ۵ درصد بیمارانی که تحت استرنوتومی 
میانی قرار گرفتهاند. رخ داده و معمولا Ag‏ تحتانی را درگیر 
می‌سازند. بنابراین» افراد با اختلال حسی درگیرکنندة بخش 
میانی ساعد و دست و نیز ضعف عضلات درونی دست تظاهر 
می‌کنند. سازوکار اين اختلال نیز با کشیدگی تن تحتانی مرتبط 
است. لذا اکثر اقراد مبتلا. ظرف مدت چند ماه بهبود می‌یابند. 


شبکة کمری- خاجی Mee‏ کمری از شاخه‌های اصلی 
شکمی عصب‌های نخاعی کمری اول تا چهارم نشأت می‌گیرد 
(شکل .)۵٩-۳‏ اين عصب‌هاء در داخل عضلة پسواس بزرگ 
و از ستون فقرات به‌سمت پایین و خارج طی مسیر سی‌کنند. 
شاخه‌های شکمی کمری دوم تا 
چهارم نشأت می گیرد. عصب cable‏ (آبتوراتور) از شاخه‌های 
شکمی همین شاخه‌های کمری نشأت می‌گیرد. شبكة کمری از 
طریق شبکة کمری- خاجی» با شبکه خاجی ارتباط برقرار می 
oils‏ که ks‏ رشتدهای از ات le‏ و تم آمی 
رشته‌های ASUS‏ پنجم شکمی کمری است (شکل 4۵4-۶ 


عصب رانی از شاخه‌های پشتی 


n‏ ممدو ری" 
Lumbosacral trunk‏ 


شکل ۲۵۹-۳ Ad‏ کمری. شاخه‌های خلفی به رنگ 
نارنجی و شاخه‌های قدامی به رنگ زرد دیده می‌شوتا. 


7 >, 
Common 
Sciatic sas / 
Tibiat 


شکل ۴۵۹-۴ AS‏ کمری- خاجی. شاخه‌های خلنی 
به‌رنگ نارنجی. و شاخه‌هاي قدامی به‌رنگ زرد دیده می‌شوند. 


To sphincter 
ani externus 


شبکة خاجی» بخشی از شبکة کمری- خاجی است که از 
اتصال تن4 کمری- خاجی ay‏ شاخه‌های شکمی عصب‌های 
خاجی اول تا چهارم تشکیل می‌گردد. این شبکه بر روی دیوارة 
خلفی و خلفی- جانبی لگن قرار گرفته و اجزای آن ببه‌سمت 
فرورفتگی سیاتیک هم‌گرا هستند. 45 جانیی عصب سیاتیک 
(که عصب پرونشال مشبترک را تشکیل می‌دهد)» از اتصال 
رو شتی تن کمری- خاجی {L4, L5)‏ و شاخه‌های 
پشتی از شاخمهای شکمی اعصاب نخاعی 91 و 82 تشکیل 
می‌شود. les AF‏ عصب Slew‏ (که عصب Sad‏ را تشکیل 
می‌دهد) از شاخه‌های شکمی همان شاخه‌های شکمی (L4-S2)‏ 
ols‏ می‌گیرد. 


پلکسوپاتی‌های کمری- خاجی 

پلکسوپاتی متعمو لا هنگامی تشخعیص داده می‌شود که اختلالات 
حرکتی» حسی» و در صورت وجود. اختلالاتی در رفلکس, در 
حوزه‌های توزیع متعدد عصبی و قطعه‌ای محدود به یک اندام 
ایحاد گردند. اگر بتوان محل ضایعه را در شبکة کمری- خاجی 
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تعیین کرد نام‌گذاری آن تحت عنوان پلکسوپانی کمری, 
پلکسوپاتی خاجی, ضایعة تن کمری- خاجی» یا پان‌پلکسوپانی 
بهترین حالتی است که می‌توان انتظار داشت. اگرچه 
پلکسوپاتی‌های کمری ممکن است دوطرفه باشنده و معمولا 
به‌صورت مرحلهبهمرحله و با انفکاک زمانی رخ می‌دهنده 
پلکسوپاتی‌های خاجی به‌احتمال بیشتری ممکن است به‌دلیل 
قرابت آناتومیکی بیشتر, چنین سیری را نشان می‌دهند. 
تشسخیص افتراقسی پلکسوپاتی شامل اخستلالات مخروط 
بصل‌النخاعی و رشته‌های pb‏ اسب (پلی‌رادیکولوپاتی) است. اگر 
درد و درگیری حسی, مختصر باشد. پزشک uly‏ احتمال بیماری 
نورون حرکتی را نیز مد نظر قرار دهد. 

علل پلکسوپاتی‌های کمری- خاجی در جدول ۵٩-۱۰‏ 
ارائه شده‌اند. رادیکولوپاتی دیابتی (که پیش از این شرح داده 
شد)» یک cde‏ کاملاً شایع برای ضعف توأم با درد اندام تحتائی 
است. پلکسوپاتی‌های کمری- خاجی» از عوارض SOLS‏ 
شناخته شده خونریزی خلف‌صفاقی هستند. بدخیمی‌های اولیه و 
متأستاتیک گوناگونی نیز می‌توانند شبکهٌ کمری- خاجی را 
درگیر سازند؛ ازجمله کارسینوم Silas‏ رحمء اندومتر. و تخمدان؛ 
آستئوسا کروم؛ سرطان بیضه؛ میلوم متعدد؛ لتفوم؛ لوکمی میلوژن 
حاد؛ سرطان کولون؛ کارسینوم سئول سنگفرشی رکتوم؛ 
آدنوکارسینوم با منشاً ناشتاخته؛ و گسترش درون‌عصبی سرطان 
پروستات. 


© همانوم خلفصفاقی 

duel *‏ پسواس 

prose _تئوپلاسم‎ * 

۰ نئوبلاسم خوش‌خیم 

* پرتونابی 

* آمیلوتبد 

© نورویاتی رادیکولار- شبکه‌ای دیابتی 
© نوروياتي رادیکولار- ضبکه‌ای نهان‌زاد 
© سارکوئینوز 

۰ انستاد/ جراحی آتورت 

© قرارگیری در وضعیت لبتوتومی 
*_آرترویلاستی مفصل هیپ 

* شکستگی لکن 


بیماری نئوپلاستیک راجعه با پلکسوپان 
ناشی از پرتوتابی 
درمان بدخیمی‌های مختلفه اغلب پرتودرمانی است» که دامنة 
آن ممکن است بخش‌هابی از Sd‏ بازویی را نیز دربرگیرد. در 
چنین مواردی, تعیین اینکه پلکسوپاتی بازویی یا کمری- خاجی 
جدید. ناشی از تومور درون شبکه است یا ناشی از آسیب عصبی 
ایجاد شده در اثر پرتوتابی ممکن cual‏ دشوار باشد. پرتوتابی 
می‌تواند با ناهتجاری‌های ریز- عروقی و فیبروز بافت‌های 
مجاور همراه باشد» که خود می‌تواند به آکسون‌ها و سلول‌های 
شوان آسیب برساند. پلکسوپاتی ناشی از پرتوتابی می‌تواند ماه‌ها 
یا سال‌ها پس از پرتودرمانی ایجاد شده و وابسته به دوز است. 
تهاجم توسط توموره معمولاً دردناک بوده و در غلب موارد 
تنة تحتانی را درگیر می‌سازد. درحالی که آسیب ناشی از پرتوتایی 
اغلب بدون درد بوده و تنة فوقانی را درگیر می‌کند. بررسی‌های 
تصویربرداری مانند سی‌تی‌اسکن و MRT‏ مفید هستند. ولی در 
صورت تهاجم میکروسکوپی کوچک تومور به شبکه مورد نظر 
ممکن است گمراه‌کننده باشند. در صورت مشاهده تخلیه‌های 
میوکیمیک» EMG‏ نیز می‌تواند اطلاعات ارزشمندی را فراهم 
آورد, زیر اين یافته قویاً بمنفع آسیب ناشی از پرتوتایی است. 
ارزیابی و درمان پنعسوپاقی نا 
اکثر بیماران دچار پلکسوپاتی» هم با تصویربرداری به‌روش 
MRI‏ و هم با انجام EDX‏ مورد بررسی قرار خواهند گرفت. 
درد شدید ناشی از پلکسوپاتی کمری- خاجی نهان‌زاد حاده 
ممکن است به تجویز دورة کوتاهی از گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ 


دشد. 


Ww 


نوروپاتی 


| لات عصب و عضله 
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+ سندرم کیلن- باره 
ea‏ 
نوروپاتی‌های با 
واسطٌ ایمنی 


Stephen L. Hauser, Anthony A, Amato 


سندرم کیلن- باره ۳ 
ستدرم گیلن- باره (GBS)‏ نوعی پلی‌رادیکولوپاتی ole‏ اغلب 
شدید» و برق آسا است که ماهیتی خودایمنی دارد. این بیماری در 
سرتاسر سال و با میزان سالاتة ۱ تا ۴ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 
رخ می‌دهد؛ در OG‏ متحده. حدود ۵۰۰۰ تا ۶۰۰۰ مورد در هر 
سال ایجاد می‌شود. مردان در معرض خطر اندکی بیشتر از OG}‏ 
برای MI‏ به GBS‏ قسرار دارند» و در کشورهای غریسی» 
بزرگسالان بیشتر از کودکان مبتلا می‌شوند. 


تظاهرات بالینی 0195 به‌صورت نوعی فلج حرکتی بدون 
رقلکس با پیشرفت سریع تظاهر می‌کند که با اختلال حسی 
همراه است با همراه نیست. الگوی معمول, عبارت است از فلج 
صعودی که بیمار ممکن است در ایتدا در قالب اندام‌های تحتانی 
لاستیکی متوجه آن شود. ضعف معمولاً ظرف مدت چند ساعت 
تا چند روز ایجاد شده و اغلب با دیس‌استزی‌های گزگز- دار در 
اندام‌ها همراه است. اندام‌های تجتانی معمولا" بیشتر از اندام‌های 
فوقانی Mire‏ می‌گردنده و دی‌پارزی صورت در ۵۰ درصد از افراد 
مبتلا دیده می‌شود. عصب‌های جمجمه‌ای تحتانی نیز اغلب 
درگیر شده و موجب ضعف بولبار به‌همراه مشکلاتی در تخلية 
ترشحات و jl‏ نگه‌داشتن راه هوایی می‌شوند؛ تشخیص در این 
بیماران ممکن است در ابتدا؛ به اشتباه ایسکمی ساقة مفزی 
گذاشته شود. درد گردن» HLS‏ پشست. یا درد منتشر بر روی 
ستون فقرات نیز در مراحل ابتدایی GBS‏ شایع بوده و در قریب 
به ۵۰ درصد از بیماران رخ می‌دهد. اکثر بیماران نیازمند پستری 
در بیمارستان بوده» و در مجموعه‌های مختلف بیماران» تا ۳۰ 


درصد آنان در حین بیماری به diggs‏ کمکی نیاز پیدا می‌کنند. 
نیاز ay‏ تهوية مکانیکی» با ضمف شدیدتر در هنگام پذیرش, روند 
پیشرفت سریح‌تره و وجود ضعف صورت و يا ضعف بولبار در 
حین هفتة نخست بروز علایم همراه است. تب و علایم سرشتی 
در آغاز بیماری وجود ADIL‏ و در صورت وجود نیز تشخیص را 
زیر سوال می‌برند. در طول چند روز نخست آشاز بیماری» 
رفلکس‌های تاندونی عمقی کاهش يافته Ly‏ ناپدید می‌شوند. 
اختلالات حسی جلدی (مانند ازبینرفتن حس درد و حرارت) 
معمولا به نسبت خفیف بوده ولی عملکردهایی که برعهدة 
رشته‌های حسی ضخیم هستند (مانند رفلکس‌های تاندونی 
عمقی و حس عمقی) با شدت پیشتری درگیر می‌شوند. اختلال 
عملکرد مثانه ممکن است در موارد شدید رخ دهد, ولی معمولا 
گنرا است. اگر اختلال عملکرد مثانه» علامت بارز بوده و در 
اوایل سیر بیماری ایجاد شود باید به فکر احتمالات تشخیصی 
غیر از GBS‏ (به‌ویژه بیماری نخاع) باشیم. اگر نشدید وضعیت 
ill‏ متوقف شود و بیمار به وضعیت کفه برسد (که تقریباً 
همواره ظرف مدت ۴ هفته از آغاز بیماری رخ می‌دهد)» بعید 
است پیشرقت بیشتری صورت گیرد. 

درگیسری خودمخنار شایع بوده و حتی در آن دسته از 
بیمارانی که 275شان از سایر جهات خفیف است نیز ممکن 
است رخ دهد. تظاهرات fold «gone‏ موارد زیر هستند: از بین 
رفتن JAS‏ وازوموتور همراه با نوسانات وسیع در فشار خون» 
هیپوتانسیون وضعیتی» و دیس‌ریتمی‌های قلبی. آین cp Me‏ 
مستلزم پایش دقیق و درمان بوده و می‌توانند کشنده باشند. درد 
از دیگر علایم GBS wld‏ است؛ age‏ بر درد حادی که پیش 
از cyl‏ شرح داده ahd‏ درد مبهم عمقی ممکن Cul‏ در آن دسته 
از عضالات تضعیف‌شده وجود داشته باشد که بیماران ممکن 
است در روز قبل, آنها را بیش از حد ورزش داده باشند. دیگر 
دردهای GBS‏ عبارت‌اند از درد دیس‌استتیک در اندام‌ها 
به‌عنوان تظاهری از درگیری رشته‌های عصبی حسی. این 
دردهاء خود- محدود بوده و اغلب ay‏ داروهای ضد درد استاندارد 
پاسخ می‌دهند (فصل {VA‏ 

چندین زیرنوع GBS‏ شناسایی شده که Bet‏ برحسب 
ویزگی‌ه ای متمایزکنند؟ الکترودیاگتوستیک (EDX)‏ و 
پاتولوژیک cat‏ می‌شوند (جدول ۱-*1). شایع‌ترین حالت 
og‏ پلی‌نوروساتی میلین‌زدای التهسابی حاد (AIDP)‏ اسست. 
wg Mea,‏ دو حالت آکسونی نیز وجود دارنده که اغلب به لحاظ 
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زیرنوع ويزگي‌ها الکترودیاگنوستیک باتولوزی 

میلین‌زدای التهابی حاد می‌شوند؛ 4*۰ موارد در جهان غرب رخ کستردة میلین» فعال,سازی ماکروفاز, و ارتشاح 
آنتی‌بادی‌های ضد GMI‏ (کمتر از 4۵۰) 

نوروب‌اتی آکسسونی کودکان و بزرگسالان جوان؛ در eer‏ 9 آکسونی حملة تخست به گره‌های حرکتی رائوببه: 

حرکتی حاد (AMAN)‏ مکزیک ghd‏ است؛ ممکن است فصلی فسال‌سازی ماکروفاز, لنفوسیت‌های اندک, 
باشد؛ بهبود سریع أست؛ آنتی‌بادی‌های ماکروفازهای دور- آکسونی فراوان؛ وسعت آسیب 
ضد ۲1۵ آکسونی بسیار متعر است 

نورویس‌انی آکس‌ونی {pst‏ بزرگسالان؛ ناشایع؛ بهود آهسته و آکسوتی همانند AMAN‏ ولی عصب‌ها و رشه‌های 

حسی- جرکتي حاد اغلب ناکامل است؛ شیاهت بسیاری به حسی را نیز درگیر می‌سازد؛ آسیب آکسونی 

AMAN (AMSAN})‏ دارد معمولاً شدید است 

سیندرم pole‏ فیسر بررگسالان و کودکان؛ افتسالموبلژی». آکسونی با میلین‌زدا din‏ مورد معدود بررسی شده‌اند؛ شبیه ۸10۳ 
آننی‌بادی‌های ضد 0015 (A+)‏ 


بالینی شدید هستند. یعنی دو زیرنوع نوروپاتی آکسونی حرکتی 
حاد (AMAN)‏ و نورویاتی اکسونی حسی- حرکتی حراد 
(AMSAN)‏ به‌علاوه» طیفی از سندرم‌های GBS‏ ناحیه‌ای یا 
محدود نیز شناسایی شده‌اند. از میان اینها می‌توان به سندرم 
میلر فیشر (MPS)‏ اشاره کرد که به‌صورت آتاکسی با سرعت 
پیشرفت بالا و فقدان رفلکس در اندام‌ها بدون ضعف به‌همراه 
افتالموپلژی و اغلب با فلج مردمک تظاهر می کند. حالت MES‏ 
حدود ۵ درصد کل موارد را تشکیل داده و قویاً با آنتی‌بادی‌های 
ضد گانگلیوزید GQIB‏ همراه است (به مبحث «ایمونوپاتوژنز» 
در ادامة مطلب رجوع کنید). از سایر حالات ناحیه‌ای GBS‏ 
می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: (۱) شکل‌های حسی خالص؛ 
(۲) افتالموپلژی با آنتی‌بادی‌های ضد 0001۳ به‌عنوان بخشی از 
GBS‏ حسی- حرکتی شدید؛ (۳) GBS‏ همراه با فلج شدید 
بولبار و صورت» گاهی به‌همراه با عفونت ghd‏ سیتومگالوویروس 
(CMV)‏ و آنتی‌یادی‌های ضد GM2‏ و (۴) پان‌دیس‌اتونومی 
ob‏ (فصل £0£( 


رویدادهای قبلی 
پس از یک فرآیند عفونی حاد (معمولاً تتفسی یا گوارشی) ایجاد 


حدود ۷۰ درصد موارد acim ۱-۳ GBS‏ 


می‌شوند. در کشت و شیوه‌های سرواپیدمیولوژیکه دیده می‌شود 
که ۲۰-۲۰ درصد Js‏ موارد رخ داده شر آمریکای شمالی. اروپاء 
و استرالیه متعاقب عفونت یا عفونت مجدد با کمپیلوباکتر ژژونی 
ایجاد می‌شوند. درصد مشایهی نیز متعاقب عفونت ویروس 
می‌گردند. ple‏ ویروس‌ها (مانند 111۷ هپاییت E‏ و نیز 
مایکوپلاسما پنومونیه و واکسیناسیون اخیر, به‌عنوان عوامل 
دخیل در عقونت‌های قبلی شتاسابی شدهائك. واکسن آنفنوانرای 
خوکی. که به‌طور گسترده‌اي در سال ۱۹۷۶ در ایالات متحده 
تجویز شده بود» مهم‌ترین مثال در این مپان است. mane‏ 
واکسن‌های آنفلواتزای مورد استفاده از سال ۱۹۹۲ تا ۱۹5۴ 
فقط سیب ایجاد یک مورد اضافی GBS‏ در هر یک میلیون نضر 
جدیدتر» با خطر ابتلای به GBS‏ کمتر از ۱ مورد در هر یسک 
ماوت موز allen esl UL ol an‏ ات اب تیک از ام 
شده بر روی وا کسیناسیون 11 نشان uals‏ که خعسر Mou!‏ 
به GBS‏ فقط اندکی آفزایش یافته است. به‌نظر نمی‌رسد 
واکسیناسیون مننگوکوکی (مناکترا) حاوی خطر اضاقی باشد. 
واکسن syle‏ نوع قدیمی‌تره که در cdl‏ نستگاه عصبی تفیه 


at) 


۳2 


fa‏ بیس باره و سیر توروپانی‌های با واستته ایمی 


۱ 
3 
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می‌شود به‌عنوان عامل برانگیزانندة GBS‏ در کشورهای درحال 
توسعه }45 هنوز در آنها مورد استفاده قرار می‌گیرد) مطرح است؛ 
سازوکار آن نیز احتمالا ایمن‌سازی در برایر آنتی‌ژن‌های عصبی 
است. میزان شیوخ GBS‏ بیش از آن است که بتوان ol‏ را نو 
بیماران مبتلا به لنفوم (و از جمله بیماری هوجکین)» در Ay‏ 
دارای آنتی‌بادی سرمی ضد HIV‏ و در بیماران دچار لوپوس 
اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ فقط به بخت و اقبال نسبت داد. 
پزوهشگران نقش کمپپلوباکتر ژزونی را نیز در موارد شیوع 
تابستانة AMAN‏ در کودکان و جوانانی که در مناطتق روستایی 
چین با مرغ تماس داشته‌اندء مطرح کرده‌اند. 


ایمونوپاتوژنز فضواهدی متدد از مبانی خود- ایمنی 
برای پلی‌نوروباتی میلین‌زدای التهابی حاد (AIDP)‏ که 
شایع‌ترین توع GBS‏ بوده و بیشترین مطالعات برروی آن انجام 
گرفته است» حمایت می‌کنند؛ این مفهوم. در مورد تمامی 
زیرنوع‌های GBS‏ نیز صدقی می‌کند (جدول 1*۱ 

این احتمال وجود دارد که هر دو نوع سازوکارهای ایمنی 
سلولی و هومورال, در ایجاد آسیب بافتی در AIDP‏ نقش داشته 
باشند. این abl,‏ که افزایش سطح سیتوکین‌ها و گیرنده‌های 
سیتوکینی در سرم (اینترلوکین LIL]‏ ¥ گیرندة 1-2 محلول) و 
در مایع مغزی- نخاعی IL-6) (CSF)‏ عاسل نکروز توموری 
آلفاءاینترفرون گاما) دیده می‌شود. بیانگر فعال شدن سلول‌های 
۲ است. به‌علاوه AIDP‏ شیاهتی show‏ به نوعی ایمونوپاتی با 
واسطة سلول T‏ پدنام نوریست آلرژی ک آزمایشی (BAN)‏ دارد. 
EAN‏ را می‌توان در حیوانات آزماینشگاهی و با حساس‌کردن 
ایمونولوژیک برعلی ه قطعات پروتئینی مشستق ده از 
پروتئین‌های عصب محیطلی (و بهویژه dele‏ پروتئین {P2‏ ایجاد 
کرد. پژوهشگران با توجه به شباهت به BAN‏ در ابتدا تصور 
می‌کردند که AIDP‏ به‌احتمال بسیاره عمدتاً نوعی اختلال با 
واسطة سلول T‏ است؛ مع‌هذا» امروزه داده‌های فراوانی نشان 
می‌دهند که اتوآنتی‌بادی‌های تولید شده برعلیه شاخص‌های غیر 
پروتلینی ممکن است نقشی اصلی را در ایجاد بسیاری از موارد 
برعهده داشته باشند. 

شواهدی موردی نشان می‌دهند که تمامی موارد PGBS‏ 
انر پاسخ‌های ایمنی نسبت به آنتی‌ژن‌های غیر خودی (عوامل 
عفونی. واکسن‌ها) ایجاد می‌گردند که با سازوکار شبباهت 
اپی‌توپی (تقلید مولکولی)» اين پاسخ‌ها را به اشتباه و به سمت 


بافت عصبی میزبان هدایت می‌کنند (سکل ۱-*41). 
هدف‌های عصبی احتمالاً کلیکوکتژوگه‌ها و به‌ویژه گانگلیوزینها 
هستند (جدول E14‏ سکل ۲-*41). کاتگلیوزی دهاء 
گلیکواسفتگولیپیدهایی هستند که حاوی یک يا چند واحد اسید 
سیالیک می‌باشند؛ گانگلیوزیدهای گوناگونی در تعاملات سلول- 
به- سلول (و از جمله تعاملات بین آکسون‌ها و (LAS‏ تنظیم 
گیرنده‌هاء و تنظیم رشد نقش دارند؛ و معصولاً برروی غشای 
پلاسمایی سلول‌ها عرضه شده و آنها را نسبت به حملة با 
واسطة آنتی‌بادی حساس می‌سازند. گانگليوزیدها و سایر 
گلیکو کتژوگه‌ها, ay‏ مقدار فراوان در بافت‌های عصبی آنسان و 
در aly‏ کلیدی مانند گره‌های رانویه وجود دارند. 
آنتی‌بادی‌های ضد گانگلیوزید bree)‏ علیه 4021 در GBS‏ 
شایع هستند (۲۰-۵۰ درصد موارد به‌ویژه در AMAN‏ و 
AMSAN‏ و نیز در موارد ایجاد شده متعاقب عفونت با 
کمپیلوباکتر init‏ به‌عللاوه. نمونه‌های کامپیلوباکتر ژژونی جدا 
شده از کشت مدفوع بیماران دچار sll GBS‏ ساختمان‌های 
گلیکولیپیدی سطحی هستند که واکنش متقاطع آنتی‌ژنی با 
گانگلیوزیدها و از جمله GMI]‏ نشان می‌دهند که غلظت پالایی 
هر تفای اسان (laksa fs‏ نید Sin‏ حاص اد 
سویه‌های بیماریزای کمپیلوباکتر ررونی نیز می‌توانند فعال‌سازی 
سلول‌های دندریتی از طریق پیام‌دهی با واسطهٌ نوعی گيرندة 
شبه- (TLR4 pla.) toll‏ را برانگیزانند و در تتیجه سبب 
برانگیختن تمایز سلول B‏ و تقویت بیش از پیش خود- ایمنی 
هومورال شوند. شواهد دیگر, از تجربیات به‌دست آمده در اروپا 
حاصل شده که به‌دنبال تجویز تزریقی گانگلیوزیدهای مفز گاو 
تخلیص‌شده برای درمان ائواع گوناگونی از VHS‏ توروپاتیک 
به‌دست آمده‌اند. ببین ۵ تا ۱۵ روز پس از تزرسق, برضی 
دریافت‌کنندگان دچار GBS‏ آکسونی حرکتی حاد به‌همراه glut‏ 
بالای آنتی‌بادی‌های ضد GMI‏ شدند که آپی‌توپ‌ها را در 
گره‌های رانویه و صفحات انتهایی حرکتی شناسایی می‌کنند. 
به‌لحاظ تجربی. آنتی‌بادی‌های ضد GMI‏ می‌توانند آسیب با 
واسطة کمپلمان را در پیوستگاه‌های آکسونی- گلیالی اطراف 
گرهی ARTI‏ و در نتیجه سبب مختل شدن تجمع 
کانال‌های سدیم و احتمالاًایغای نقشی در مهار هدایت شوند 
(به Core‏ «پاتوفیزیولوژی» در ادام مطلب رجوع کنید). 
آنتی‌بادی‌های IgG‏ ضد 20015 در بیش از ٩۰‏ درصد 
بیماران دچار CL MPS‏ می‌شوند (جدول 471۰-۲؛ کل 
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Regional Nodes! Penpheral Nerves/ 
GuiPeyer's Patches Circulation Roote/Gengiia 
IL 3,4,5,10 منت‎ 
۴ oe | B 1 (GNM-1 and others) 
TCR 1 
4 
MHC Hi 
cr 
ihe 
op 
(a 
Antigen 
presenting cei 


شکل ۱- ۴۶۰ ایمونوپاتوژنز فرض‌شده برای سندرم گیلن- باره (GBS)‏ ناشی از عفونت کمپیلوباکتر ژژونی. سلول‌های B‏ 
گلیکو کنژوگه‌های واقع بر روی کمپیلوباکتم ژژونی (Ch)‏ (مثلث‌ها) که دارای واکتش متقاطع با گانگلیوزید واقع بر روی سطح سلول 
شوان و میلین عصب محیطی زیر OT‏ هستند را شناسایی می‌کند. برخی از سلول‌های B‏ که از طریق نوعی سازوکار مستقل از 
سلول T‏ فعال می‌شوند. عمدتاً 126 را ترشح می‌کنند (که در تصویر OLS‏ داده نشده plu (cal‏ سلول‌های 8 (سمت چپ- (Yb‏ 
از طریق یک مسیر تا حدی وابسته یه سلول T‏ فعال شده و عمدتاً 1gG‏ ترشح مي‌کننده کمک به سلول 7 از طریسق دسته‌ای از 
سلول‌های CD4‏ انجام می‌گیرد که به‌صورت موضعی و توسط قطعاتی از پسروتئین‌های Cj‏ فعال مي‌شوند که بر روی سطح 
سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن (فها) عرضه می‌گردند. رویداد مهم در ایجاد GBS‏ همانا گریز سلول‌های 8 فعال شده از 
پلاک‌های پی‌یر و ورود آنها به‌داخل گره‌های لنفاوی است. سلول‌های ۲ فعال‌شده نیز احتمالاً به باز کردن سد خونی- عصبی 
کیک کرده نقوذ ائو- آنتی‌بادی‌های بیماریزا را تسهیل می‌سازند. نخستین تغییرات در میلین (سمت راست». شامل ادم oe‏ 
تیغه‌های میلین و گسیختگی وزیکولی خارجی‌ترین لایه‌های میلین است (که به‌صورت حیاب‌های حلقوی نشان داده شده است). 
این col sl‏ با فعال‌شدن کمپلکس حمله به غشای 055-09 همراه بوده و احتمالا يا واسطه ورود کلسیم صورت می‌گیرد؛ این 
احتمال وجود دارد که عامل نکروز تومور سیتوکینی ماکروفاز (TNF)‏ نیز در آسیب به میلین نقش داشته باشد. A‏ آکسون؛ 8 
سلول MHC 1 B‏ مولکول کمپلکس سازگاری بافتی اصلي WIS‏ 11 ۸0 آلیگودندروسیت؛ TOR‏ گيرندة سلول T‏ 


۳-+0)» و عیارهای 1861 در اوایل سیر بیماری» در بالاترین 
حد خود هستند. آنتی‌بادی‌های ضد 2010 در ple‏ شکل‌های 
So digi gai cdl GBS‏ آنکه عصب حرکتی خارج‌چشمی 
درگیر شده باشد. یک توجیه احتمالی برای این els)‏ آن است 
که عصب‌های حرکتی خارج‌چشمی» در مقایسه با عصب‌های 
اندامی» غنی از گانگلیوزی‌دهای 420010 هستند. به‌علاوه 
آنتی‌بادی تک‌دودمانی ضد GOT‏ تولید شده dle‏ کمپیلوباکتر 
iif‏ جدا شده از بیمار مبتلا به 2۷1۳5 به صورت تجربی سیب 
مهار انتقال عصیی- عضلاتی گردیده است. 

روی‌هم‌رفته. این مشاهدات» شواهدی قوی ولی هنوز 
اثبات‌نشده‌ای را فراهم می‌آورند دال بر آنکه اتو- آنتی‌بادی‌ها: 


نقش بیماریزای مهمی را در ایجاد GBS‏ ایفا صی‌کنند. اگرچه 
بیشترین مطالعاتء بر روی آنتی‌بادی‌های ضد گانگلیوزید plo!‏ 
گرفته است. ody‏ سایر هدف‌های آنتیژنی نیز ممکن است در 
این gle‏ حایز اهمیت باشند. در یک گزارش آنتی‌بادی‌های 
IgG‏ ضد سلول‌های شوان و نورون‌ها (ناحية مخروط رشد 
عصب) در برخی موارد GBS‏ شناسایی شده بود. اثبات اینکه 
چنین آنتی‌بادی‌هایی» بیماریزا هستنده مستلزم آن است AS‏ 
بتوانند پس از انتقال غیرفعال مستقیم به میزیانان سالم» واسطة 
ایجاد بیماری باشند؛ این امر هنوز به‌اثیات ترسیده Cal‏ هرچند 
یک مورد انتقال جفتی احتمالی 215 از ple‏ به جنین PIS‏ 


شده است. 


Pyne‏ نیین 7" یاره و سایر_بوروپابی‌های با واسطه ایسی 
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2 ol 
آنتی‌بادی‌های ضد گلیکولیبیدی اصلی که در نوروپاتی‌های ایمنی نقش دآرند‎ 


تظاهر بالینی هدف آنتی‌بادی ایزوتوپ معمول 
نوروبانی‌های ایمنی ote‏ (ستدرم گیلن- باره) 
بلی‌نوروپاتی مبلین‌ردای النهابی حاد {AIDP)‏ بلون آلگوی مشخص IgG‏ (جنددودمانی) 
شایع‌تو ین cal 1 ol‏ 
نورییانی آکسونی حرکتی حاد IgG GD1a, GMI, 0۳0۱۵, GalNAc-GDla (AMAR)‏ (جددودمانی) 
3 (هر یک کمنر از 04۵۰ 
جح سندرم مبلر aw) GQib (MIPS) pind‏ از ۸/8۰ IgG‏ (جندذودمانی) 
1" نوروبنی حلقی گردنی- بازوبی {APCBN) abs‏ ۳۱۵ ( بیشترین) IgG‏ (جنددودمانی) 
۱ تورویاتی‌های اپمنی مزمن 
3 بلی‌نوروبانی میلین‌زدای النهابی مزمن PO (YA) (CIDP)‏ برونئین ۳2 میلین» PMP22‏ نوروفاسین بدون آلگوی عشخص 
CIDP-M‏ (همراه با (MGUS‏ (۲۵ جایگاه‌های انصال عصسی ga dgG‏ انک‌دودمانی) 
نوروبایی مزمن حسی > حرکتی SGLPG SPGP‏ )» روی {MAG‏ )+48( ۸ (نکدودمانی) 
نامشخص (۵۰) 4 (نک‌دودمانی) 
تورویاتی حرکنی جتدکانوتی IgM )۲۵-۵۰( aye  GalNAc-GDla 1 (MMN)‏ (جنددودمانی. نک‌دودمانی) 
نورویاتی آناکسیک حسی مزمن . GDib‏ 201 و le‏ رگانگلیوزیدهای سری (plore) IgM B‏ 


علای ماختصاری: CIDP CIDP-M‏ همراه با کاموپانی تک‌شودمانی؛ MAG‏ کلیکویروتئین L Ol pat‏ میلین؛ MGUS‏ کاموپاتی تک‌دودهانی با ea oa‏ 


۵00 ۱ در AIDP‏ به نظر می‌رسد یکی از مراحل اولية ایجاد 

cmt a 6‏ © آسیب بافتی» blew‏ رسوب کمپلمان در امتداد سطح خارجی 
سلول شوان باشد. فعال‌سازی کمپلمان. گسیختگی وزیک ولی 
loss late‏ را در غلاف میلین jl‏ کرده و سبب بهکارگیری 
ماکروفاژهای فعال‌شده نیز می‌گردد که به diggs‏ خود در ایجاد 
آسیب به میلین و آکسون‌ها مشار کت دارند. در AMAN‏ این 
الگو از آن جهت متفاوت است که کمپلمان به‌همراه 120 در 
گره‌های رانویه و در امتداد آکسون‌های حرکتی بزرگ رسوب 
می‌کند. £255 جالب آن است که در بیماران مبتلا به AMAN‏ 
به نظر می‌رسد آنتی‌بادی‌های ضد Lads GDla‏ اختصاصی 
عمل کرده و dy‏ ریشه‌های عصبی حرکتی (و نه حسی) متصل 
Aracetyineuraminic ack N-acetylgaiactosamine Glucose‏ می‌شوند. هرچند که این گانگلیوزید در هر دو توع رشته وجود 


دص © @ 1 دارد. 


‘-acetyiglucosamine Glucuronic acid? Galactose Ceramide 


pol‏ بولود شکل‌ها نزدای GBS‏ مبنا 
شکل ۲- ۴۶۰ گلیکول پیدهایی که به‌عنوان آنتي‌ژن در پاتوفیزیولوژی در شکل ی میلین‌زدای ues‏ 
نوروپاة تی‌های با واسطةً توش ۳ نقش دارند. فلج شل و اختلال fy guste‏ همان مسدود شسلن هدابت tril awl‏ 
نشان می‌دهد که اتصالات آکسونی سالم باقی مانده‌اند. بنابراین 
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بهبود می‌تواند با همان سرعتی که بازسازی میلین رخ می‌دهد 
gee‏ پژیرد. در موارد GBS ded‏ میلینزداء اشسمحالال 
اکسونی ثانویه معمولا رخ می‌دهد؛ که میزان آن را می‌توان 
به‌صورت الکتروفیزیولوژیک برآورد کرد. اضمحلال آکسونی 
ثانویه» با پایین‌تسر بودن سرعت بهیود و بسالاتر بودن میزان 
کم‌توانی برجای مانده ارتباط مستقیمی دارد. هرگاه در تست‌های 
الکتروفیزیولوژیک» آلگوی اکسونی Aol‏ شدید مشاهده شود» 
نشان می‌دهد که آکسون‌ها دچار اضمحلال شده و از هدف‌های 
خود (و به‌ویژه پیوستگاه‌های عصبی- عضللانی) جدا گردیده‌اند» 
و لذا ub‏ بازسازی شوند تا gets‏ رخ دهد. در موارد آکسوني 
حرکتی که با بهبود سریعی همراه هسنندء پژوهشگران معتقدند 
که dale‏ مورد نظر در شاخه‌های حرکتی بیش‌انهایی قرار 
داشته و I‏ بازسازی و عصب‌دهی Ware‏ می‌تواند به‌,سرعت رخ 
دهد. آزسوی دیگر, در موارد خفیفه جوانه‌زدن جانبی و عصب‌دهی 
مجند از آکسون‌های حرکتی زنده‌مانده نزدیک Ay‏ پیوستگاه 
عصبی - عضللانی» می‌تواند سیب آغاز برقراری محلده تداوم 
فیزیولوژیک با سلول‌های عضلانی ظرف مدت چندین ماه شود. 


pyle‏ آزمایشگاهی یافته‌های CSF‏ متمایز بودهه و شامل 
افزایش سطح‌پروتئین g/L) CSF‏ ۱-۱۰ [ن و۰ ۱۰۰-۱۰۰]) 
و بدون پلئوسیتوز است. هنگامی که علايم به‌مدت حداقل FA‏ 
گذرای شمارش gla Jo‏ سفید CSF‏ (رآم/۱۰-۱۰۰) گیگاه 
در 35ای که از plo‏ جهات تیپیک باشد. دیده می‌شوده؛ 
dines‏ پلئوسینوز پایدار CSF‏ بیانگر یک تشخیص دیگر (میلیت 
ویروسی) یا یک تشخیص هم‌زمان مانند آلودگی تشسخیص داده 
تشده با HIV‏ لوکمی با لنفوم همراه با ارتشاح عصب‌ها یا 
نوروسارکوئیدوز است. در مراحل ابتدایی GBS‏ یافته‌های EDx‏ 
خفیف بوده یا وجود ندارند, و با تأخیر پس از پیشرفت سیر 
بالینی Sou!‏ می‌شوند. در AIDP‏ نخستین علایم عبارت‌اند از: 
تأخیر در موج F‏ افزايش مدت تأخیر دیستال, و کاهش دامنة 
پتانسیل عمل مرکب حضلات (CMAP)‏ که شاید به‌دلیل 
احتمال درگیری ریشه‌های عصبی و پایانه‌های دیستال 
عصب‌های حرکتی در اوایل سیر بیماری باشد. پس از مدتی, 


ممکن است دیده شود (جدول ۱-*1). گهگاه پتانسیل عمل 


عصب حسی (SNAP)‏ ممکن است در Lal,‏ (مانند عصسب 
سورال) طبیعی و در اندام فوقانی غیر طبیعی باشد. این نیز ننانة 
آن است که بیمار به یکی از پلی‌نوروپاتی‌های تیبیک‌تر هوابسته 
به طول» مبتلا نشده است. در مواردی که پاتولوژی آکسونی 
اولیه وجود دارد. یافتة 11 اصلی عبارت است از کاهش دامن ة 
CMAP‏ (و SNAP‏ همراه با (AMSAN‏ بدون کاهش سرعت 
هدایت یا افزایش مدت تأخیر دیستال. 

تشخیص GBS‏ یک مقولة توصیفی است. تشخیص 
ناش با مشاهدة الگوی فلج به‌سرعت پیشرونده همراه با 
فقدان رفلکس‌هاء عدم وجود تب یا سایر علایم سیستمیک» و 
رویدادهای پیشین مشخصة بیماری مطرح می‌شود. در سال 
۷ انجمن برایتون در پاسخ به نیازهای مطالعات 
اپیدمیولوژیک بر روی واکسیناسیون و ارزیابی خطرات GBS‏ 
مجموعد جدپدی از تعاریف موردی برای GBS‏ را ارائه داد 
(جدول ۳-*1). اعتبار gpl‏ معیارها نیز متعاقباً ب‌تأیید رسید 
اختلالات دیگری که ممکن است در زمره تشخیص افتراقی 
قرار گیرند عبارت‌ند از: میلویاتی‌های حاد )44 ویژه به‌همراه 
کمردرد طولانی و اختلالات اسهنکتری)» دیفتری (اختلالات 
دهانی- حلقی زودرس)؛ پلی‌رادیکولیت لایم و ples‏ فلچ‌های 
منتقله از طریق کنه؛ پورفیری (درد شکم» تشنح. روان‌پریشی)؛ 
نوروپاتی واسکولیتی (سرعت رسوب گلبول قرمز را بررسی کنید, 
که در ادامه شرح داده خواهد شد)؛ پولیومیلیت (تب و منتژیسم 
شایع است)؛ ویروس نیل غربی؛ پلی‌رادیکولیت ۷7۷ (در 
بیماران دچار ضعف ایمتی)؛ میوپاتی یا نوروپاتی بیساری وخیم؛ 
el‏ هعیش نی ماد ماس ی راو 
بوتولیسم (واکنش‌پذیری مردمک به‌صورت زودرس از بین 
می‌رود)؛ مسمومیت با ارگانوفسفات‌ها» ells‏ با آرسنیک؛ 
مسمومیت فلج‌کننده با صدف‌ماهی؛ Ly‏ هیپوفسفاتمی شدید 
(نادر) تست‌های آزمایشگاهی عمدتاً برای رد بیماری‌های تقلید 
کننده GBS‏ مقید هستند. علایم EDK‏ ممکن است در حداقل 
ممکن بوده و سطح پروتئین CSF‏ ممکن است تا پایان هفتة 
نخست افزايش نیابد. اگر شک بالایی نسبت dy‏ تشخیص وجود 
داشته باشد. درمان باید بدون انتظار برای ایجاد یافته‌های 
مشخصة CSF‏ و EDx‏ آغاز گردد. آن دسته از بیماران مبتلا ببه 
GBS‏ که دارای عوامل خطرساز HIV‏ بوده یا دچار پلئوسیتوز 
CSP‏ هستند. باید با تست سرولوژی HIV‏ بررسی شوند. 
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GBS youd موردی بالینی برای‎ why shai 
age in Lai t سطع‎ 


aS bogs re)‏ و شل آندام‌ها 
3 
کاهش یا ققدان رفلکس‌های تاندوني عمقی خر اندام‌های ضعیف 
Y‏ 
الگوی بیماری تکمرحلنای و وجود فاصلة ۱۲ aces‏ نا ۲۸ روزه jus‏ آضاز 
ضعف و اوج شعفه و منعاقباً رسیدن به AS‏ بالینی 
I‏ 
بافنه‌های الکتروفبربولوزیک منطبق بر GBS‏ 


و 
آنفکاک سلولی- آلبومینی (افزابش پروتئین 08۳ به رقصی بالاتر از مسران 
on‏ آزمایشگاه و شمارس کل گلبول سفید aS CSF‏ از ۵۰ سلول در هر 
میکرولیتر) 

و 
عدم وجود نتخیص دیگری برأی ضعف 


سطح ۲ قلعیت نشخیصی 


ضعف دوطرفد و سل اندام‌ها 
# 
کاهش با فقدان رقلکس‌های نآندونی عمقی در اندام‌های ضعیفب 
و 
الگوی بیماری نک‌مرحله‌ای و وحود فاصلة ۱۲ ساعته نا ۲۸ روره بین آشاز 
خعف و وج ضعفه و متعاقباً رسیدن به کف بالینی 


we 
کمنر از ۵۰ سئول در هر میکرولنر (با با‎ CSF شمارش کل گلبول سفید‎ 
به رفمی بالاتر از میزان طبیعی آزمایشگاه)‎ CF افرابتی پرونئین‎ yg 
bt 
با در دسترس نبودن نتیجة آن؛‎ CSF در صهرت گرفته نشسدن نمونة‎ 
GBS یافنه‌های الکتروفریولوزیک مطبق بر‎ - 
# 
عدم وجود تشخیص دیگری برای صعف‎ 
سطح ۲ قطعیت تشعرصی‎ 
bapiul شا دور فه و شل‎ 
و‎ 
کاهنی با فقدان رفلکس‌های تانلوني عمفی در اندام‌های ضعیف‎ 
2 
الگوی بیماری تک‌مرحله‌!ی و وجود فاصلة ۱۲ ساعنه تا ۲۸ روزه بین آغاز‎ 
ضعف و اوح ضعف و متعأقباً رسیدن به کف بالینی‎ 
3 
diet sly عدم وجود شخیص دیگری‎ 
تعاریف موردی بالینی برای قتسخیص سندرم میلر فشر‎ 
با فقدان دوطرفةٌ رقلکس‌هاي ناتدونی عمقی‎ ald آفتنالموپارری دوطرقه و‎ 
و آناکسی‎ 
7 
فقدان خعف اندام‎ 


علامت اختصاری: CSF‏ مایع مغزی- تخاعی- 


a 
5 


الکوی بیماری تک‌مرحله‌ای و وجود فاصلة ۱۲ ساعته تا ۲۸ روزه بین آغاز 
wind‏ و اوح صعف و متعاقباً رسیدن به کقه بالنی 


3 
انفکاک سلولی- آلومینی افزابش برونلس 25۳ به رقسی بالاتر از میزان 
طبیعی آزمایشگاه و شمارش کل کلبول سفید CSP‏ کمتر از ۵۰ سلول در هر 

مسکرولتر) 

3 

doe‏ بررسی هنایت cogent‏ طبیعی بوده با فقط درگیری عصب‌های خسی 
و شان Aad‏ 

و 
هیچ‌گونه تغییر در سطح هشیاری با عدم وجود تشابه‌های مسیر TS iD‏ 

نحاعی 

3 

عدم وجود auld‏ دیگری برای ضعف 
سطح ۲ قطعبت تشضیصی 
آفنلموبارزی دوطرفه و کاهش با ففدان دوطرفة رقلکس‌های تاندونی عمقی 
و آناکسی 
و 
فقدان ضعق آندام 

3 
آلگوی بیماری تک‌سرحله‌ای و وجود فاصله ۱۲ ساعته نا ۷۸ روزه بین آغساز 

ضعف و لوج ضعفه و متعاقباً رسیدن oy‏ کفة بالینی 

و 
سمارش کل گلبول سفید CSP‏ کمتر از ۵۰ سلول در هر میکرولبتر (با یا 

بدون افزایش برونئین CSF‏ به رفمی بالاتر از مبزان طبیعی آرمایشگاه) 

3 
does‏ بررسی هدایت عصبی؛ طبیعی بوده پا فقط درگیری عصب‌های جسی 

fy‏ نشان می‌دهند 

۳ 

هیچ‌گونه yur‏ در سطح هشیاری با عدم‌وجود نشانه‌های مسبر قشری- نتتاعی 

3 

ple‏ وجود تشخیص دیگری slp‏ ضعف 
سعتی ۲ قطعیت تخیر 
فتالموبارزی دوطرقه و کاهش با فقدان دوطرفه رفلکس‌های تاندونی عمقی 
و آناکسی 
و 
فقدان خعف اندام 

I 
الگوی بیماری تک‌مرحله‌ای و وجود فاسلذ ۱۲ ساعته تا ۲۸ روزه مین آغاز‎ 

ضعف و اوح ضعفه و متعاقبا رسبلن به کفة بالینی 

+ 
هیچ‌گونه تغییر در مطح هشیاری یا عدم وجود نسأنه‌های مسیر قشری- 

oes 
£ 


عدم وحود تخس دیگری برای ضعف 
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درمان 


در اکثریت قریب به‌اتقاق بیماران دچار GBS‏ درمان 
باید حتی‌الامکان به‌محض تشخیص آغاز شود. در ایسن 
lee‏ حتی یک روز هم plo‏ اهمیت است؛ حدود ۲ 
هفته پس از بروز نخستین علایم حرکتی, مشخص 
نیست که LT‏ درمان ایمونولوژیک همچنان اشربخش 
خواهد بود یا خیر. اگر بیمار به مرحلة AS‏ رسیده باشد, 
آنگاه So‏ درمان احتمالاً توصیه نمی‌شود. مگر آنکه 
بیمار دچار ضعف حرکتی شدید بوده و پزشک نتواند 
احتمال Le pl,‏ ماندن حملة ایمونولوژیک را رد کند. 
می‌توان ایمونوگلوبولین وریدی (ع۷71؟) با دوز بالا یا 
پلاسمافرز را آغاز کرد. زیرا اثربخشی آنها برای GBS‏ 
تیپیک. یکسان است. تر کییی از این دو درمان, فایدءٌ 
Abode LG‏ بیشتری در مقایسه با هر پک از آنها 
بهتنهایی jlo‏ د. IVIg‏ به‌دلیل سهولت تجویز و 
گزارش‌های موجود دربارة بی‌خطر بودن آن, اغلب 
به‌عتوان درمان ابتدایی انتخاب می‌شود. داده‌هایی snk‏ 
نشده نیز حکایت از آن دارند که در واربانت‌های 
AMAN‏ و ۷۳5 از GBS‏ ممکن است IVIg‏ بهتر از 
تعویض پلاسما (PE)‏ باشد. IVIg‏ به‌صورت پنج انفوزیون 
روزانه تا دوز کلی ۲ گرم به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن 
تجوبز می‌شود. شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد 
اتوآنتی‌بادی‌های GBS‏ توسط آنتی‌بادی‌های 
آنتی‌ایدیوتیپیک موجود در فرآورده‌های IVIg‏ ختشی 
می‌شوند. و احتمالاً همین امر تأثیر slays‏ آن را توجی ه 
می‌کند. یک دوره پلاسمافرز معمولاً شامل تعویض 
پلاسما با حجم تقریبی ۴۰-۵۰ میلی‌لیتر به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن بدن. چهار تا پنج توبت در هفته است. 
as‏ فراتحلیل‌های به‌عمل آمده بر روی کار آزمایی‌های 
بالینی تصادفی نشان می‌دهند که درمان, نیاز به تهوبة 
مکانیکی را حدود ۵۰ درصد کاهش داده (در تعویض 
bw‏ این رقم را از ۲۷ درصد به ۱۴ درصد 
اسان I spayed p‏ بش اسان وا 
افزایش می‌دهد (از ۵۵ درصد به FA‏ درصد). بهیود 
(gs Slee‏ قابل‌ملاحظه. ممکن است در انتهای isis‏ 


نخست درمان رخ داده و پا ممکن است تا چندین هفته 


ب‌تأخیر افتد. عدم بهبود چشمگیر پس از یک دوره 
تجویز IVIg‏ پا تعویض dowd,‏ دلیلی بر درمان بیمار با 
روش دیگر محسوب نمی‌شود. مع‌هذاء گهگاه بیسارانی 
دیده می‌شوند که در ابتدای سیر GBS‏ درمان شده و 
بهبود می‌يابند. ولی بیماری آنها ظرف مدت ۱ ماه عود 
مي کند. درمان مجدد کوتاه‌مدت با همان درمان قبلی, 
معم ولا در چنین مواردی مقید واقع مي‌شود. 
گلو کو کور تیکوئیدها در درمان GBS‏ اثربخش نیستند. 
گهگاه بیماران دچار شکل‌های بسیار خفیفی از GBS‏ 
به‌ویژه بیماراتی که به‌نظر می‌رسد در هنگام مراجعه, به 
مرحلة کفه رسیده‌اند را می‌توان به‌صورت محافظه کارانه 
و بدون نجویز ع1۷1 یا تعویض پلاسما درمان کرد. 

در مرحلة تشدید GBS‏ اکثر بیماران به پایش در 
واحد مراقبت‌های ویژه نیاز داشته و لازم است توجه 
ویژه‌ای به موارد زیر مبذول گردد: ظرفیت حیاتیء رستم 
قلبی, فشار خون, تغذیه. پیشگیری از ترومبوز ورید 
عمقی, وضعیت قلسی- عروقی, در نظر داشستن 
تراکئوتسومی به‌صورت زودهنگام (پسس از ۲ atin‏ 
لوله گذاری؛ و فیزیوتراپی قفسة سینه. هسان‌طور که 
پیش از اين نیز ذکر شد. حدود ۳۰ درصد بیماران gles‏ 
GBS‏ به SOS diggs‏ (گاهی برای مدت زمانی طولانی- 
چندین هفته یا حتی بیشتر) نیاز خواهند داشت. از دیگر 
نکات مهم می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: بر گرداندن 
مکرر بیمار و مراقبست مستمر از پوست. نرهش‌های 
روزانه در محدوده حرکت جهت پیشگیری از انقباضات 
مفصلی, و اطمینان‌بخشی روزانه به چشم‌انداز عموماً 
مطلوب بهبود. 


پی شآگهی و بهبود حدود ۸۵ درصد بیماران مبتلابه 
GBS‏ ظرف مدت چند ماه تا یک «fle‏ بهبود عملکردی کامل 
را تجربه می‌کنند هرچند یافته‌های خفیف در معاينه (مانند 
فقدان رفلکس) ممکن است پابرجا باقی بمانندء و بیماران اغلب 
از تداوم علایم و از جمله خستگی شکایت دارند. میزان مرگ و 
میر در مراکز آرمانی» کمتر از ۵ درصد است؛ مرگ معمولاً در yl‏ 
عوارض ریوی ثانویه رخ می‌دهد. چشم‌انداز بیماری در بیماران 
دچار آسیب آکسونی حسی و حرکتی پروگزیمال edd‏ بدترین 
چشم‌انداز است. این نوع آسیب آکسونی می‌تواند ماهیتی اولیه یا 
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سدرم دیدن - باره و سایر نوروپابی‌های با واسطه ایمنی 
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agit‏ داشته باشد )4 مبحث «پاتوفیزیولوژی» در سطرهای قبل 
رجوع کنید» ولی در هر صورت نوسازی موفقیت‌آمیز آکسون 
امکان‌ناپذیر خواهد بود. از عوامل دیگری که سبب بدتر شدن 
چشم‌انداز بهبود می‌شوند. می‌توان به عوامل زیر اشاره کرد: سن 
YL‏ حملة شدید یا برق‌آسا 4 تأخیر در آغاز درمان. بین ۵ تا ۱۰ 
درصد از بیماران دچار GBS‏ یک یا چند عود دیررس را تجربه 
خواهند کرد؛ Gul‏ گونه بیساران در آن هنگام تحت عنوان 
پلی‌توروپاتی میلین‌زدای التهابی مزمن (CIDP)‏ طبقه‌بندی 
خواهتد شد. 


پلی‌نورو پاتی میلین‌زدای التهابی مزمن 

وجه افتراق 010۳ از GBS‏ سیر مزمن آن است. اين نوروپاتی 
از سایر جهات» بسیاری از ویژگی‌های شکل میلین‌زدای GBS‏ 
۳ دارد» از جمله افزایش سطوح پروتئین CSF‏ 4 يافثه‌های EDx‏ 
میلین‌زدایی اکتسابی. اکثر موارد در بزرگسالان رخ می‌دهند و 
مردان اندکی بیشتر از زنان مبتلا می‌گردتد. میزان بروز CIDP‏ 
کمتر از GBS‏ بوده, Sy‏ به‌دلیل سیر طولانی‌تر آن, میزان شیوع 


تظاهرات بالینی شروع بیماری معمولاً تدریجی و ظرف 
مدت چند ماه یا حتی بیشتر است» ولی در مواردی معدوده حملة 
ابتدایی را نمی‌توان از حمل GBS‏ افنراق داد. شکل آغاز حاد 
CIDP‏ را باید هنگامی مد تظر قرار داد که bb GBS‏ مدت 
بیش از ٩‏ هفته پس از آغازء بدتر شود یا آنکه حداقل سه نوبست 
عود کند. در اکثر موارد علایم هم حرکتی و هم حسی هستند. 
ضعف اندام‌ها معمولاً منقارن بوده ولی در واریانت توروباتی 
حسی و حرکتی میلین‌زدای اکتسابی چندکانونی (MADSAM)‏ 
(سندرم اوئیس- سامتر) که در آن عصب‌های محیطی متمایز 
درگیر هستند. می‌تواند Wal‏ نامتقارن باشد. البته تفاوت‌های 
فاحشی میان بیماران مختلف وجود دارند. برخی بیماران» سیر 
پیشروندة مزمتی را تجریه می‌کننده درحالی که سایر بیماران که 
معمولاً بیماران جوان‌تر را شامل می‌شوند. دارای سیر عود و 
فروکش هستند. برخی بیماران فقط یافته‌های حرکتی دارند و 
درصد اندکی با سندرم نسبتاً خالصی از آتاکسی حسی مراجعه 
می‌نمایند. لرزش در قریب به ۱۰ درصد از بیماران رخ داده و 
ممکن است در طول دوره‌های بهبود با تشدید تحت‌حاد» بارز 
شود. درصد اندکی از بیماران دارای یافته‌های عصب جمجمه‌ای 


و از جمله آفتالموپلژی خارجی هستند. CIDP‏ معمولاً با درمان و 
با گذشت زمان, تقلیل می‌یابد؛ dou‏ حاصله آن است که با 
گذشت سالیان متمادی از آغاز بیماری» حدود ۷۸ درصد بیماران 
دارای وضعیت عملکردی منطقی هستند. مرگ تاشی از CIDP‏ 


ناشایح است. 
تشخیص تشخیص dubs‏ یافته‌های مشخصا بالینی» 


سلول بوده و سطح پروتئین آن افزایش می‌یابد (گاهی تا چندین 
برابر میزان طبیعی). در اینجا نیز همانند GBS‏ پزشک در 
صورت وجود پلئوسیتوز CSF‏ باید بدفکر عفونت HIV‏ لوکمی 
یا لنفوم و نوروسارکوئیدوز باشد. ویژگی‌های اصلی در یافته‌های 
۶ عبارت‌اند از: درجات متغیری از کاهش سرعت هدایت» 
افزایش مدت زمان تأخیر دیستال, پراکندگی دیستال و زمانی 
eCMAP‏ و مسلود شدن هدایت. به‌طور اخص؛: مسلود شدن 
petals glo le rea‏ 
به‌شمار می‌رود. در بیش از ۵۰ درصد از بیماران, شواهد از ببين 
رفتن آکسون. احتمالاً ثانویه به میلین‌زدایی» وجود دارد. برای 
جستجوی گاموپاتی تک‌دودمانی و بيماری‌هاي همراه Ly‏ آن. 
انجام الکتروفورز پروتئین سرم همراه با تثبیت ایمونولوژیکی 
توصیه می‌شود (به مبحث «گاموپاتی تک‌دودسانی با اهمست 
نامشخص» در ادامه رجوع کنید). منطق حکم می‌کند که در 
کلاژن (به‌ویژه (SLE‏ هپاتیت مزمن» عفونت HIV‏ آمیلوئیدوز, 
و دیابت قندی رد شوند. از سایر بیماری‌های همراه می‌توان به 
بیماری التهابی روده و لنفوم اشاره کرد. 


wig,‏ بیماریزایی اگرچه شواهدی از فصال‌شدن دستگاه 
آیمنی در CIDP‏ وجود دارده سازو کارهای دقیق بیماریژایی 
تاشناخته هستند. در بیوپسی معمولا التهاب مختصر و تفییرات 
پیازی- شکل (لایه‌های روی‌هم افتادة زوائد کوتاه‌شده 
سلول‌های شوان که آکسون را احاطه می‌کنند) مشاهده 
می‌گردند که از ملینزدای مکرر و میلین‌سازی مجدد ناشی 
می‌شوند (شکل ۱-*41). پاسخ ay‏ درمان نشان می‌دهد که 
CIDP‏ با واس طة ایمشی ایجاد می‌ش ود؛ CIDP‏ 4 
گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهده درحالی‌که GBS‏ به آنها 
پاسخی نمی‌دهد. انتقال نافعال میلین‌زدایی به حیوانات 
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آزمایشگاهی, با استفاده از IgG‏ خالص‌شدة سرم برخی بیماران 
میتلا به CIDP‏ صورت گرفته است, که همین ام روند 
بیماریزایی خود- ایمنی هومورال را تأیید می‌کند. در اقلیتی از 
بیماران» آنتی‌بادی‌های سرمی علیسه PO‏ پروتئین P2‏ میلین؛ 
by 2‏ نوروفاسین یافت می‌گردد. دیگر نکتة جالب آن 
است که در هنگام حذف ژنتیکی نوعی مولکول ایمنی هم- 
تحریکی (CD86) 137-2 play‏ نوعی بیماری شبیه به CIDP‏ 
در موش‌های دیابتی aloe! (NOD) gle pe‏ گردیده است؛ 
همین امر نشان می‌دهد که CIDP‏ می‌تواند در اشر تغییر روند 
برانگیختگی سلول‌های 1 توسط سلول‌های عرضه‌کنندة 
آنتی‌ژن ایجاد شود. 

حدود ۲۵ درصد بیماران دچار علایم بالینی CIDP‏ بد 
نوعی گاموپاتی تک‌دودمانی با اهمیت نامشخص (MGUS)‏ نیز 
میتلا هستند. مواردی از ییماری که با کابای IgG‏ یا IgA‏ 
تک‌دودمانی همراه است» معمولاً به همان خوبی موارد قاقد 


گاموپانی تک‌دودمانی, به درمان پاسخ می‌دهند. بیماران دچار 
گاموپاتی تک‌دودمانی IZM‏ و آنتی‌بادی‌های ضد گلیکوپروتئین 
همراه با میلین (MAG)‏ به نوعی پلی‌نوروپاتی متمایز میتلا 
cody‏ معمولاً افته‌های حسی بیشتر و سیر طولانی‌تر داشته, و 
معمولاً پاسخ کمتری به درمان نشان می‌دهند. 


درمان ۱ 
اکثر متخصصان, درمان CIDP‏ را هنگامی آغاز می‌کنند 
که پیشرفت OT‏ سریع بوده یا آنکه را‌رفتن بیمار, مختل 
شده باشد. اگر اختلال, خفیف باشد. درمان می‌تواند 
به‌صورت تحت‌نظر گرفتن بیسار و انتظار برای بهبود 
خودبخود باشد. نتایج مطالعات شاهددار نشان داده‌اند 
که IVIg‏ بسادوز YL‏ تمسویض پلاس‌ماء و 
گلوکوکورتیکوئیدها همگی اثربخشی بیشتری در مقایسه 
& دارونما دارند. درمان ابتدایی معمولا با ody IVIg‏ که 
به‌صورت ۲/۰ گرم به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن در 
دوزهای منقسم و ظرف مدت ۲-۵ روز تجویز می‌شود؛ 
قبل از آنکه نتیجه بگیریم درمان بیمار با شکست مواجه 
شده است. لازم است سه 8499 درمان یک‌ماهه صورت 
slow plot‏ به این درمان پاسخ دهد. فواصل 
انفوزیون را می‌توان به‌تدریج افزایش داد یا دوز دارو را 


کاهش داد (برای مشال. ماهانه ۱ گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن LOL‏ تعویض پلاسما: که به‌نظر می‌رسد 
به‌اندازة IVIg‏ اثربخش dh‏ به‌صورت دو تا سه درمان 
در هفته و به‌مدت ۶ هفته آغاز مي‌گردد: درمان مجدد 
به‌صورت دوره‌ای نیز ممکن است ضرورت yk‏ درمان 
با گلو کو کورتیکوئی‌دها (روزانه ۶۰-۸۰ میلسیگسرم 
پردنیزون خوراکی به‌مدت ۱-۲ ماه و سپس کاهش 
تدریجی دوز به‌میزان ۱۰ ميلي‌گرم در ماه بسته به 
میزان تحمل بیمار. یک گزینة دیگر است. ولی عوارض 
جانبی بلندمدت مانتد از بین رفتن اسلاح معدنی 
استخوان, خونریزی گوارشی, و تغییرات شبیه به 
کوشینگ, دردسرساز هستند. تا یک سوم بیماران دچار 
wl CIDP‏ کافی به درمان ابتدایی انتخاب شده 
تشان نمی‌دهند. در بیمارانی که پاسخی ay‏ درمان با 
IVIg‏ تصویض پلاسما: و گلوکوکورتیکوتی‌دها نشان 
نمی‌دهند. درمان با تر کیبات سر کوب کنن ده دستگاه 
ایمنی مانند آزاتیوپرین, متوترکسات, سیکلوسپورین, و 
سیکلوقسفامید. خواه به‌تنهایی و خواه به‌صورت درمان 
کمکی ممکن cused‏ مفید واقع گردد. تجربیات اولیه با 
| 0 (ریتو کسیماب) نیز امیدهایی را در دل 
پژوهشگران ایجاد کرده است. البته استفاده از cal‏ 
درمان‌ها, مستلزم ارزیایی مجدد و دوره‌ای خطرات و 
فواید آنها است. در بیماران مبتلا به نوروپاتی شبیه به 
۳ که پاسخی به درمان نشان نمی‌دهند. ارزبابی 
بیمار از نظر ابتلا به سندرم POEMS‏ (پلی‌نوروپاتی, 
آرگانومگالی, ان دو کرینوباتی, گاموپاتی تک‌دودمانی, 
تغییرات پوستی؛ ادامة مطلب را ببینید) مهم است. 


نوروپاتی حر کتی چند کانونی 

نوروپاتی حرکتی چند- کانونی (MMN)‏ نوعی نوروپاتی متمایز 
Jy‏ ناشایع است که ب‌صورت نوعی آتروفی و ضعف حرکتی با 
پیشرفت آهسته و آتروفی تظاهر می‌کند که ظطرف مدت چند 
سال در حوزة توزیع برخی تند‌های عصبی خاص ایجاد می‌شود. 
و با نقاطی از انسداد هىدایت حرکتی کانونی پایدار در همان 
تنه‌های عصبی همراه است. رشته‌های حسی نسبتاً سالم 
می‌مانند. درگیری اندام‌های فوقانی شایح‌تر از درگیری اندام‌های 


Zhe 


سندرم یلن- باره و سایر نوروپاتی‌های با واسطه ایمنی 


اختلالاث عصب و عضله 
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OF‏ فوقانی است و بیش از ۷۵ درصد تمامی بیماران, مذکر هستند. هميشه WY‏ در مقایسه با توع لیتیک pple‏ متعدد که در آن 


برخی موار با شکل‌های نورون حرکتی تحتانی از اسکلروز 
جانیی آمیوتروفیک به اشتباه گرفته می‌شوند (فصل ۵۲ 
کمتر از ۵۰ درصد بیماران. با عیارهای بالایی از آنتی‌بادی IgM‏ 
چنددودمانی علیه گانگلیوزید GMI‏ مراجعه می‌کنند. البته هنوز 
مشخص نیست که این ably‏ چه ارتباطی با کانون‌های متمایز 
انسداد هدایت حرکتی پایدار داره ولی غلظت‌های بالای 
گانگلیوزیدهای GMI‏ از اجزای طبیعی گره‌های رانویه در 
رشته‌های عصب محیطی به‌شمار می‌روند. در آسیب‌شناسی» 
میلین‌زدایی و تبیرات التهابی خفیف در محل مسدود شدن 
هدایت مشاهده می‌شود. 

اکثر بیماران مبتلا به MMN‏ به ۷12 با دوز YL‏ (با 
دوژهابی مشابه با دوزهای مور استفاده در CIDP‏ سطرهای 
قبلی) پاسخ می‌دهند؛ درمان مجدد دوره‌ای (معمولاً حداقل 
ماهی یک‌بار) برای حفظ اثرات مفید الزامی است. برخی بیماران 
مقاوم به درمان, به ریتو کسیماب يا سیکلوفسفامید پاسخ داده‌اند. 
گلو کوکورتیکوئیدها و تعویض پلاسما اثربخش نیستند. 


نوروپاتی‌های همراه با کاموباتی 
تکب‌دودمانی 
میئوم متعدد 
پلی‌نوروپاتی آشکار به‌لحاظ بالینی» در قریب به ۵ درصد از 
بیماران دچار توع als‏ میلوم متعدد 45 بهصورت ضایعات 
امیتخوانی امتلوپروتیک منتشر یا ایتک تظ اهر میکنب رخ 
می‌دهد. این توروپاتی‌هاء حسی- حرکتی بوده» و معمولا خفیف 
و با سرعت پیشرفت آهسنه هستند ولی ممکن است شدید 
بوده و معمولاً با سرکوب موفقیت‌آمیز میلوم مربوطه نیز بهبود 
نمی‌يابند. در اکثر موارد. یاقته‌های EDX‏ و آسیب‌شناسی با 
فرآیند اضمحلال آکسونی مطابقت دارند. 

در «Jolie 4a‏ میلسوم ol ats‏ با sla Shy‏ 
استئواسکلروتیک: اگرچه تلها ۳ درصد کل میلوم‌ها را تشکیل 
می‌دهد, در نیمی از موارد با پلی‌نوروپاتی همراه است. این 
نوروپاتی‌هاء که ممکن است به‌همراه پلاسموسیتوم منفرد نیز رخ 
دهند. به پنج دلیل زیر plete‏ هستند: (۱) معمولا مأهیتی 
میلین‌زدا دائسته و شبیه به CIDP‏ هستند؛ (۲) آغلب به 
پرتودرمانی یا برداشتن ضایعة اولیه پاسخ میدهند؛ (۳) با 
پروتئین‌های تک‌دودمانی مختلف و زتجیره‌های سبک Lat)‏ 


عمدتاً کاپا هستند) همراه می‌باشند؛ (۴) معصولاً نسیت به 
درمان‌های آستاندارد CIDP‏ مقاوم هستند؛ و (۵) ممکن است در 
پوست. هیپرپیگمانتاسیون, پُرمویی, آرگانومگالی» اندوکرینوپاتی» 
سندرم POEMS‏ هستند (پلی‌نوروپاتی» ار گانومگ الی» 
اند و کرینوپاتی» گاموپاتی تک‌دودمانی» و تعبیرات پوستی). سطوح 
سرمی عامل رشد اندوتلیومی عروقی (VEGF)‏ افزایش aL,‏ و 
پژوهشگران معتقدند این عامل. نقشی بیماریزا را در ایجاد این 
سندرم lis!‏ می‌کند. بهترین روش درمان نوروپاتی حاصله. همانا 
فرسان deal pyle‏ کال وتنگ با اسفاده از (hae‏ جراضی 
پرتودرمانی» شیمی‌درمانی» یا پیوند سلول بنیادی خون محیطی 

نوروپاتی‌ها در plo‏ بیماری‌های سیستمیک همراه با 
گاموباتی و از جمله ماکروگلوپولینمی والینشتروم» آمیلوئیدوز 
سیستمیک اولیه, و حالات کرایوگلب ولینمی (کرایوگلب ولینمی 


اساسی مختلطء برخي موارد هپائیت (C‏ نیز دیده می‌شوند. 


کاموياتي cakes gant‏ با اهمیت داه‌شخص 

پلی‌نوروپانی‌های مزمنی که به‌همراه 1400175 رخ می‌دهند» 
معمولاً با ایزوتیپ‌های ایمونوگلبولین dgA IgG‏ و IgM‏ همراه 
هستند. اکثر بیماران با علایم حسی منفرد در بخش‌های 
دیستال اندام خود مراجعه کرده و داراي pode‏ :۲ نوعی 
پلی‌نوروپاتی حسی آکسونی يا حسی- حرکتی هستند. این 
بیماری از سایر جهات شبیه به پلی‌نوروپاتی حسی نهان‌زاد بوده. 
و MGUS‏ ممکن است فقط به‌صورت هم‌زمان رخ داده باشد. 
بیماران مبتلا معمولاً به درمان‌های ایمونولوژیکی که با هدف 
کاهش غلظت پروتئین تک‌دودمانی مربوطه طراحی شده‌اند» 
پاسخ نمی‌دهند. مع‌هذاء برخی بیماران با ضعف عسومی و 
اختلال حسی و تتایج EDX‏ غیرقابل افتراق از CIDP‏ بدون 
گاموپاتی تک‌دودمانی مراجعه می‌کنند dy)‏ مبحث «پلی‌نوروپاتی 
میلین‌زدای التهابی مزمن» در سطرهای قبل رجوع کنید و 
پاسخ آنها به ترکیبات سرکوب‌کنندة دستگاه ایمنسی نیز مشابه 
است. یک استثنا در اين میان» بسندرم گاموپاتی تک‌دودماتی 
زنجيرة کاپای IBM‏ است که با نوروباتی alge‏ طولانی‌مدت» و 
گاهی حسی ایستا همراه بوده و در اغلب مواره لرزش و آناکسی 
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حسی نیز در آن ایجاد می‌شود. اکثر بیماران؛ مذکر بوده و سن 
بالای ۵۰ سال دارند. در اکثریت بیماران؛ ایمونوگلوبولین TEM‏ 
تک‌دودمانی مربوطه به یکی از اجزای تشکیل دهند؛ عصب 
محیطی طبیعی به‌نام MAG‏ متصل می‌شود که در تواحی 
اطراف‌گرهی سلول‌های شوان یافت می‌گردد. به‌نظر می‌رسد این 
اتصال, برای نوعی اپی‌توپ پلی‌ساکاریدی که در سایر 
گلیکوپروتگین‌های میلین عصب محیطی طبیصی (یعنی ۳0 و 
2 9 نیز در سایر گلیکواسفنگولیپیدهای مرتبط با عصب 
طبیعی یاقت می‌شود. اختصاصی باشد (سکل 2-۱ 8). در 
مواردی که MAG‏ آنها Cote‏ است. پاراپروتئین 1201 در غلاف 
میلین بیماران مبتلا وجود داشته و سیب افزایش فاصله بین 
تیفه‌های میلین شده و در نتیجه الگوی فراساختاری متمایزی را 
پدید می‌آورد. میلین‌زدایی و میلین‌سازی sore‏ شاه‌علامت‌های 
این ضایعات dg:‏ ولی از بين رفتن آکسون با گذشت زمان رخ 
می‌دهد. این پلی‌توروپانی‌های ضد MAG‏ معمولاً نسبت به 
درمان‌های ایمونولوژیکی مقاوم هستند. در درصد اندکی از 
ذشت ۱۰ سال)»  MGUS‏ گذشت 
زمان به بیماری‌های کاملا بدخیم مانتد میلوم متصدد یا patil‏ 
تبدپل خواهد شد. 


بیماران Vr)‏ درصد پس از 


ِ واسکولیتی‎ Shay 
شایع‎ (PAN) درگیری عصب محیطی در پلی‌آرتریت نودوزا‎ 
بوده» و در نیمی از تمامی موارد بالینی و در ۱۰۰ درصد موارد در‎ 
بررسی‌های کالبدشکافی دیده می‌شود (فصل ۵ در این‎ 
شایع‌ترین الگو عبارت است از نوروساتی حسی- حرکتی‎ cole 
چند- کانونی یا نامتقارن (منونوروپاتی مولتیپلکس) ناشی از‎ 
ضایعات ایسکمیک ریشه‌ها و تندهای عصبی؛! مع‌هذاه برضی‎ 
موارد نوروپاتی واسکولیتی به‌صورت پلی‌نوروپاتی حسی- حرکتی‎ 
متقارن دیستال تظاهر می‌کنند. علایم نوروپاتی, یک شکایت‎ 
هستند. یافته‌های‎ PAN مثنترک در بیماران مبتلا به‎ Adel 
همان یافته‌های مربوط به فرآیند آکسونی هستند. در‎ EDX 
شریان‌های کوچک تا متوسط وازا نروروم؛ بدویژه در‎ PAN 
عروق آپی‌نورال مبتلا می‌شوند و در نتیجه نوعی نوروپاتی‎ 
ایسکمیک گسترده ایجاد می‌گردد. میزان شیوع نوروپاتی در‎ 
آتزئیت آلرزیک و گرانولواتوز (سندرم چرگ- استراوس‎ 
بالا است.‎ ((CSS] 

هنگامی که منونوروپاتی مولتیپلکس تحت‌حاد Ly‏ مزمن 


به‌همراه علایم سرشتی (تب بی‌اشتهایی» کاهش وزن» کاهش 
انرژی» کسالت دردهای pre‏ اختصاصی) رخ می‌دهد باید 
همواره واسکولیت سیستمیک را مد نظر داشت. در هنگام شک 
به نوروپاتی واسکولیتی, تشخیص با نرکیبی از بیوپسی از عصب 
و عضله با استفاده از تکنیک‌های برش متوالی" یا Le‏ انداختن 
متوالی " صورت می‌پذیرد. 

حدود یک‌سوم از موارد نوروپاتی واسکولیتی که با انجام 
بیوپسی به‌اثبات رسیده‌اند. «غیر سیستمیک» هستند» زیر به‌نظر 
می‌رسد واسکولیت مربوطه فقط عصب‌های محیطی را مبتلا 
ساخته باشد. علایم سرشتی وجود نداشته» و سیر بیماری بیش از 
سیر PAN‏ مواج است. سرعت رسوب گلبول‌های قرمز ممکن 
است افزایش یابد. ولی سایر تست‌های مربوط به بیماری‌های 
سیستمیک منفی هستند. با این حال, احتمال درگیری بی‌سر و 
صدای اعضای دیگر وجود داشته, و واس‌کولیت اغلب در 
عضله‌ای که به‌طور هم‌زمان با عصب. بیوپسی شده باشد یافت 
می‌گردد. 

نوروپاتی واسکولیتی ممکن است به‌عنوان بخشی از سندرم 
واسکولیت که در سیر سایر اختلالات بافت همبند رخ می‌دهد 
نیز مشاهده گردد (فصل ۲۸۵). شایع‌ترین این اختلالات» 
آرتریست روماتوئید است. ولی نوروباتی اسکمیک ناشی از 
درگیری وازا نروروم ممکن است در کرایوگلوسولینمی مختلطه 
سندرم شوگرن, گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (گرائولوساتوز 
وگنر)» آنزئیت ناشی از افزایش حساسیت wg ag‏ اریتماتوی 
سیستمیک و اسکلروز سیستمیک بیشرونده نیز رخ دهد. 

برخی از واسکولیت‌ها با آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد 
نوتروفیل (IMANCA)‏ همراه هستنده که به‌نوبة خود تحت 
عنولن سیتوپلاسمی (CANCA)‏ یا دور- هسته‌ای (pPANCA)‏ 
تقسیم‌بدی می‌گردند. dle LacANCA‏ پروتلیناز ۲ (PR3)‏ 
تولید می‌شوند. درحالی که 0۸(76۸‌هاء میلوپراکسیداز (MPO)‏ 
را هدف قرار می‌دهند. IWPR3/CANCA‏ در گرانولوماتوز همراه 
با پلی‌آنژئیت (گرانولوماتوز وگنر) دیده می‌شونده درح الی که 
LAMPO/PANCA‏ معمولاً در پلیآنژکیت میکروسکوپی؛ CSS‏ 
و با شیوع کمتر در PAN‏ مشاهده می‌گردند. لازم به ذکر است 
که 2۳0/0۸۱۱۸۵ در واسکولیت ناشی از ماینوسیکلین نیز 
CL,‏ شده است. 


1. Serial section technique 
2. Skip-serial technique 
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درمان این نوروپاتی‌هاء و از جمله نوروپاتی واسکولیتی «غیر 
سیستمیک»» شامل درمان بیماری زین های و تجویز 
سیکلوفسفامید و گلوکوکورتیکوئیدها به‌صورت تهاجمی است. 
استفاده از این ترکییات سرکوب‌کنندة دستگاه ایمنی سبب بهبود 
das Me, pls‏ نتایج شده. و امروزه میزان بقای ۵ ساله به بیش از 
۸۰ درصد رسیده است. نتایچ کارآزمایی‌های بالینی اخیر نشان 
داده‌اند که اثربخشی ترکیب ریتوکسیماب و گلوکوکورتیکوئیدهاء 
کمتر از اثربخشی سیکلوفسفامید و گلوکوکورتیکوئیدها نیست. 
بنابراین» درمان ترکیبی با گلوکوکورتیکوئیدها و ریتوکسیماب» 
امروزه بیش از پیش به‌عنوان درمان اولية استاندارد توصیه 
می‌شود (به‌ویژه برای واسکولیت ناشی از ANCA‏ 


(VY (فصل‎ Hu پلاستیک ضد‎ gil yh نوروباتی‎ 


این اختلال با واسطه ایمتی ناشایع به‌صورت نوعی نورونوپاتی 
حسی تظاهر می‌کند (یعنی آسیب انتخابی به جسم عصب حسی 
در گانگلیون‌های ريشة پشتی). شروع بیماری اغلب نامتقارن 
همراه با دیس‌استزی و اختللال حسی در اندام‌ها است که پا 
گذشت مدت زمان کوتاهی پیشرفت کرده و تمامی اندام‌ها تنده 
و صورت را درگیر می‌سازد. آتاکسی حسی قابل‌ملاحظه اتتوز 
کلذب, و عدم توانایی رامرفتن» ایستادن» یا حتی نشستن بدون 
تکیه دادنء از علایم شایع بوده و ثانویه dy‏ آوران‌زدایی گسترده 
هستند. نورونوپاتی حسی تحت‌حاد, ممکن است نهان‌زاد ath‏ 
ولی بیش از نیمی از موارد پارنئوپلاستیک بوده و عمدتا ای 
از سرطان ریه و شایع‌تر از همه سرطان سلول کوچک ریه 
(SCLC)‏ هستند. تشخیص SCLC‏ زمینه‌ای مستازم آن است 
که پزشک این ارتباط را در ذهن داشته adh‏ و در اغلب موارد 
باید اسکن PET‏ (توموگرافی با گسیل پوزیترون) از تومور انجام 
گیرد. آنتی‌ژن‌های هدف. خانواده‌ای از پروتئین‌های متصل‌شونده 
به 2۸ (شامل HuC Hud‏ و (HeL-NI‏ هستند که در 
بافت‌های طبیعی, تنها در نورون‌ها وجود دارند. همین پروتئین‌ها 
معمولا در SCLC‏ نیز یافت می‌شوند. که در برخی بیماران 
سبب برانگیختن نوعی پاسخ ایمنی می‌گردند که وجه مشخصهة 
آن عبارت است از وجود آنتی‌بادی‌ها و سلول‌های 1 
سیتوتوکسیک که دارای واکنش متقاطع با پروتئین‌های Hu‏ 
نورون‌های گانگلیون‌های ربشة پشتی بوده و سبب تخریب 


1. Deafferentation 


نوروتی با lowly‏ ایمنی می‌شوند. نوعی انسفالومیلیت نیز ممکن 
است با این نورونوباتی حسی همراه ALS‏ و احتمالاً روند 
بیماریزایی یکسانی دارد. علایم نورولوژیک معمولا حداکتر ۶ 
ماه قبل از تشخیص SCLC‏ ایجاد می‌شوند. این تورونوپانی 
حسی» سیری چند هفته‌ای یا چند ماهه داشته و سپس به‌حالت 
تثییت‌شده درمی‌آید. 9 سیب ایجاد clip‏ در بیمار Mee‏ 
می‌شود. اکثر موارده به درمان با گلوکوکورتیکوئیدهاء AVI g‏ 
تعویضی claw A,‏ ۳ داروهای سرکوب کنندة دستگاه آیمنی پاسخ 


YY‏ میاستنی گراو و 
سایر بیماری‌های 


بو ستگاه gate‏ - 
عضلانی 


Daniel 8۰ Drachman, Anthony A. Amato 


میاستنی گراو (MG)‏ نوعی بیماری عصبی- عضلانی است که 
می‌باشد. اختلال زمینه‌ای. همانا کاهش تسداد گیرنده‌های 
استی لکولین (LaACHR)‏ قابل دسترس در پیوستگاه‌های 
عصبی- عضلانی به‌دلیل نوعی حملة خود- ايمني با واسطةً 
gob al‏ است. درماني که امروزه برای MG‏ در دسترس است» 
بسیار آثربخش می‌باشد» هرچند که هنوز درسان قطعی 
اختصاصی برای آن ارائه نشده است. 


پاتوفیزپولوژی 

در پیوستگاه عصبی- عضلانی (سکل ۱-۱ ویسدئوی 
47۱-۱ استیل‌کولین (ACH)‏ در ULL‏ عصب حرکتی ساخته 
شده و در وزیکول‌ها (کوآنتا) ذخیره می‌گردد. هنگامی که 
پتانسیل عمل» طول عصب حرکتی را طی کرده و به پايانة 
عصیی می‌رسد» ACH‏ از ۱۵۰ تا ۲۰۰ وزیکول آزاد شده و با 
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potential 


۵ 


(۳ Nerve impulse 


End plate 
potential 


شکل ۴۶۱۱ تصاویری از پیوستگاه‌های عصبي - عضلاتی طبيعي (A)‏ 9 میاستنیک ACHE AB)‏ استیل کولین استراز. برای 
مطالعة توصیقی از انتقال عصبی- عضلانی طبیعی, به متن رجوع کنید. در پیوستگاه میاستنی گراو AMG)‏ موارد زیر دیده می‌شود؛ 
یک پاپانة عصبی طبیعی؛ کاهش تعداد گیرنده‌های استیل کولین (laACHR)‏ (تقطه‌نقطه), چین‌های پس‌سيتايسي مسطح ساده‌شده و 


افزایش فضای سيناپسي. وپدئوی ۴۶۱-۱ را تیز ببیتید. 


خافهایی که تراکم بالایی در نوک چین‌های پس‌سیناپیسی 
دارند. ترکیب می‌شود. ACHR‏ از giz‏ زیرواحد (26 AB‏ 18 و 
Ly‏ يا ع) تشکیل ath,‏ که حول یک منفذ مرکزی آرایش 
افته‌اند. هنگامی که ACh‏ با جایگاه‌های اتصال در زیرواحدهای 
آلفای ACHR‏ ترکیب می‌شوده کانال موجود در ACHR‏ باز 
می‌شود و ورود سریع کاتیون‌ها و عمدتاً سدیم را امکان‌پذیر 
می‌سازد که سیب ایجاد دپلاریزاسیون در dob‏ صفحة انتهایی 
Aes,‏ عضلانی می‌گردد. اگر این دپلاریزاسیون به‌حد کافی قوی 
باشد, پتانسیل عملی را برمی‌انگیزاند که در امتداد رت 
عضلانی انتشار می‌گردد و سبب انقباض عضله می‌شود. این 
فرآیند به سرعت و با هیدرولیز ACH‏ توسط استیل کولین‌استراز 
-(ACHE)‏ که در داخل چین‌های سیناپسی وجود دارد و نیز با 
انتشار ACh‏ و دور شدن آن از گیرنده خاتمه می‌يابد. 

نقص bel‏ در MG‏ همانا کاهش تعداد *)های قابل 
دسترس در غشای عضلة پس‌سیناپسی است. به‌علاوه چین‌های 
پس‌سیناپسی مسطح شده پا هساده‌تر» می‌شوند. این تفییرات 
سبب کاهش اثربخشی انتقال عصبی- عضلانی می‌شوند. 
بنابراین» اگرچه ACh‏ به‌طور طبیعی آزاد می‌شوده ولی 
پتانسیل‌های پایان- صفحه‌ای مختصری را تولید می‌کند که 
ممکن است نتوانند پتانسیل‌های عمل عضله را برانگیزانند. عدم 


آنتقال در پیوستگاه‌های عصبی- عضلاتی پرشماره سبب ایجاد 
ضعف در اتقباض عضللات می‌شود. 

میزان ACH‏ آزاد شده به‌ازای هر تکانه, به‌طور طبیصی با 
فعالیت مکرر کاهش delay ge‏ (و تحلیل پیش‌سینایسی نامیده 
می‌شود). در بیمار دچار میاستنی؛ کاهش AIS‏ انتقال عصبی- 
عضلانی به همراه اين تحلیل طبیعی, سبب فسال‌شدن تصداد 
کمتر و کمتری از رشته‌های عضلاتی توسط تکانه‌های عصبی 
متوالی و در نتیجه افزایش ضعف يا ایساد خستگی میاستیک 
می‌شود. همین سازوکان سبب پاسخ کاهش‌یابنده نسبت به 
تحریک عصبی مکرر در تست‌های تشخیصی 
الکترودیاگنوستیک نیز می‌گردد. 

اختلالات عصبی- عضلانی موجود در MG‏ در آشر نوعی 
پاسخ خود- ایمنی ایجاد می‌شوند که با واسطة آنتی‌بادی‌های 
اختصاصی ضد ACHR‏ رخ می‌دهد. آنتی‌بادی‌های ضد ACHR‏ 
یا aw‏ سازوکار متمایژ زیره سپب کاهش تعداد #ل)شهای قابل 
دسترس در پیوستگاه‌های عصبی- عضلاتی می‌شوند: (۱) 
تسریع بازگردش )ها از طریق سازوکاری که شامل ایجاد 
پیوندهای متقاطع و اندوسیتوز سریح گیرنده‌ها است؛ (۲) آسیب 
به غشای عضلانی پس‌سیناپسی که در اثر آنتی‌بادی و با 
مشارکت کمپلمان رخ می‌دهد؛ و (۳) مسدودشدن جایگاه JLab‏ 


ی راز رز یار رسای (gta eee gett mere‏ 


a 


Lae | 


alse a. 
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ACH همان جایگاهی که به‌طور طبیعی» به‎ (iv AChR 
متصل می‌شود. پاسخ ایمنی نسبت به کیناز مختص به عضله‎ 
ن_وعی پروتئین دخیل در تجمع )ها در‎ -(MuSK) 
MG پیوستگاه‌های عصبی- عضللانی- نیز می‌تواند سبب ایجاد‎ 
شود زیرا کاهش تعداد *)شها به‌صورت تجربی نشان داده‎ 
در قریب به ۴۰ درصد‎ MuSK شده است. آنتی‌بادی ضد‎ 
یافت می‌شود. درصد اندکی‎ ACHR بیماران فاقد آنتی‌بادی ضد‎ 
بیمارانی که در سرم‌شان نه آنتی‌بادی ضد ۸608 ونه‎ J 
یافت نمی‌شوده دارای آنتی‌بادی‌هایی‎ MUSK آنتی‌بادی ضد‎ 
برعلیه پروتتین دیگری در پیوستگاه عصبی- عضلانی ](به‌نام‎ 
(eps ] پروتئین شمارة ۴ مرتبط با گیرند لیبوپروتئین کم‌چگال‎ 
دارد. آنتی‌بادی‌های‎ ACHR هستند که نقش مهمی در تجمع‎ 
بوده و وابسته به سلول ۲ هستند.‎ 120 che بیماریزا در اين‎ 
T درمانی ایموتولوژیکی که سلول‌های‎ igloo pal, «cpl pli 
توليدکنندة آنتی‌بادی را هصدف قرار‎ B یاریگر پا سلول‌های‎ 
می‌دهند. در این بیماری با واسطة آنتی‌بادی اثربخش هستند.‎ 
پاسیخ‎ MG هنوز به‌طور کامل مشخص نشده است که در‎ 
ولی‎ Opa co خودایمنی مورد نظر چگونه آغاز و چگونه حفظ‎ 
به‌نظر می‌رسد که تیموس در این فرآیند نقشی را برعهده داشته‎ 
همراه با‎ MG درصد بیماران دچار‎ ۷۵ dy تیموس در قریب‎ tal, 
غیر طبیعی است؛ در قریب به ۶۵ درصد‎ ACHR آنتی‌بادی ضد‎ 
این بیماران» تیموس دچار «هیپرپلازی» بوده و مراکز زایای‎ 
يافت می‌شود. هرچند که‎ of فعال در بررسی بافت‌شناختی در‎ 
بزرگ شده باشد. حدود‎ tls Lal این تیموس هیپرپلاستیک‎ 
درصد دیگر از بیماران نیز دچار تومورهای تیموس (تیموم)‎ ۰ 
هستند. سلول‌های شبه عضله در داخل تیموس (سلول‌های‎ 
میوئید) که خل)شها را بر روی سطح خود عرضه می‌کنتسده‎ 
ممکن است به‌عنوان منبع اتوآنتی‌ژن عمل کرده و واکنش‎ 


خودایمنی را در داخل Bis‏ تیموس برانگیزاند. 


۲-۷ بیماری نادری نیست. و میزان شیوع آن حتسی به‎ MG 
مورد در ۱۰۰۰۰ مورد می‌رسد؛ و افرادی در تمامی گروه‌های‎ 
سنی را مبتلا می‌سازده ولی اوج میزان بروز آن در زنان در‎ 
دهه‌های سوم و چهارم زندگی» و در مردان در دهه‌های ششم و‎ 
هفتم زندگی است. روی‌هم‌رفته» زنان بیش از مردان و با نسبت‎ 
تقریبی ۳ به ۲ مبتلا می‌شوند. علایم اصلی عبارت‌اند از ضعف و‎ 


حستگی‌بدیری عضلات. این ضعف در حین استفلدة مکرر Ly‏ 
آتکه در ساعات پایانی روز افزایش می‌یابد, و ممکن است 
ب‌دنبال استراحت یا خواییدن, بهبود یابد. سیر 106 اغلب متفیر 
است. عود و فروکش ممکن است رخ دهد به‌ویژه در حين چند 
سال نخست پس از آغاز بیماری. موارد فروکش نیز به‌ندرت 
کامل بوده یا دایمی هستند. عفونت‌های نامرتبط Ly‏ اختلالات 
سیستمیک می‌توانند سبب تشدید ضعف میأستنیک شده و 
ممکن است سیب ایجاد «بحران» شوند (ادامةُ مطلب را ببینید) 
توزیع ضعف عضلانی» اغلب الگوبی مشسخص دارد. 
عضلات جمجمه‌ای و به‌ویژه پلک‌ها و عضلات خارج‌چشمی 
معمولاً در اوایل سیر 1۷260 درگیر می‌شوند؛ دوبیتی و POL‏ 
Sh‏ از شکایات شایع ابتدایی هستند. ضعف صورت سبب ایجاد 
حالت چهرة درهم‌رفته در هنگامی می‌شود که PHS slew‏ 
می‌کند لبخند بزند. ضعف در جویدن, بیشتر پس از تلاش 
طولانی مدت (مانند جویدن گوشت) تظاهر می‌کند. تکلم ممکن 
است به‌دلیل ضعف کام, ماهیت تو- دماغی داشته و يا آنکه 
به‌دلیل ضعف زبان کیفیتی دیسآرتریک و «خمیری» داشته 
باشد. اختلال در aly‏ ممکن است به‌دلیل ضعف کام, زبان» Ly‏ 
حلق ایجاد شده و سبب پس‌زده‌شدن مواد غذابی به‌داخل بینی 
یا آسپیراسیون مایعات يا مواد غذایی شود. ضعف بولبار به‌ویژه 
در MG‏ دارای آنتی‌بادی ضد MUSK‏ بارز است. در قریب به 
Ad‏ درصد بیماران, این ضعف به‌حالت منتشر درآمده و عضلات 
اندام‌ها را نیز درگیر می‌سازد. اگر ضعف» به‌سدت ۲ سال به 
عضللات خارج‌چشمی محدود باقی بماند احتمال می‌رود که 
منتشر نشود. و اصطلاحاً گفته می‌شود که این بیماران دچار 
outs MG‏ هستند. ضعف اندام‌ها در 160۵ اغلب پروگزیمال 
بوده و می‌تواند نامتقارن باشد. به‌رغم ضعف عضلانی» 
رفلکس‌های تاندونی عمقی سالم باقی می‌مانند. اگر ضعف 
تنفس به‌قدری شدید شود که کمک تنفسی ضرورت ttl,‏ 
اصطلاحاً گفته می‌شود که بیمار دچار بحران گردیده است. 


تشخیص و ارزیابی 

(جدول 1۱-1) پزشک بر اساس ضعف و خستگی‌بذیری با 
توزیع تیپیک فوق‌الذکره که بدون از ببن رفتن رفلکس‌ها یا 
اختلال در حس یا plo‏ عملکردهای نورولوژیک می‌باشد» 
احتمال این تشخیص را مطرح می‌کند. پیش از آغاز درمان» این 
تشخیص مشکوک همواره باید به‌طور قطعی تأیید شود؛ این امر 
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Rey ۴۶۱-۱ جدول‎ 


شرح حال 
دوبینی, افتادگی پلک» دیس‌آرتری» دیسفازی, تنگی نفس 
ضعف با aig‏ مشخص: بخش پروگزیم ال اندام‌هاء عضللات 
اکستانسور گردن» منتشر 
نوسان و خستگی: تشدید با فعالیت نکراری, بهبود با استراحت 
ols!‏ درمان‌های قبلی 

معاینة فبزیکی 
افنادگی بلک. دویینی 
بررسی قدرت حرکنی: بررسی کمی قابرت عضللانی 
زمان دور کردن اندام فوقانی بهسمت جلو (۵ دقیقه) 
انداره‌گیری ظرفیت حياتي 
عدم وجود سابر نشاه‌های نورولوژیک 

تست‌هاي آزمایشگاهی 
عیارسنجی رآذبوایمونولوژیکی آنتی‌بادی فد MG ACHR‏ 
Loy yi‏ ۸۵ درصد مثبست است؛ در MG‏ جنسمی: ۵۰ برصد؛ 
تشخیص قطمی در صورت مثبت بودن؛ نتیجة منمی ۷10 را رد 
نمی کند؛ حدود ۴۰ درصد بیماران قاقد آنتی‌بادی ضد ACER‏ 
مبتلا به MG‏ منتشر دارای آنتي‌بادي‌های ضد MUSK‏ هستند 
تحربک مکرر عصب: کاهش بیش از ۱۵ درصد در فرکانس ۳ 
هرتز؛ بسیار محتمل 
الکترومیوگرافی از رستة منفرد: مسدود شدگی و پرش, همراه با 
طبیعی بودن چگالی رشته‌ه؛ تأبیدکننده استء ولی اختصاصی 
ادروفونبوم کلراید (انلون) ۲ مبلی‌گرم + ۸ eS ihe‏ وریدی؛ اگر 
همواره منبت lai‏ تشخیص بسیار محتمل خواهد بود 
برای MG‏ جشمی با جمجمه‌ای: ضایعات درون‌جمحمه‌ای را با 
استفاده از سی‌تی‌اسکن MRE‏ رد کنید 

علزيم اختصساری: ACHR‏ گیرند؛ استیل کولین؛ MUSK‏ تیروزین کیناز 
مختص به عضله. 


یک ضرورت است. زیرا: (۱) سایر بیماری‌های قابل‌درمان ممکن 
است شباهت بسیاری به MG‏ داشته باشند, و (۲) درمان MG‏ 
ممکن است مستلزم انجام عمل جراحی و مصرف طولانی‌مسدت 
داروهایی با عوارض جاثبی نامطلوب بالقوه باشد. 


آنتسی‌بادی‌هاي 23 Iprd Ly MuSK AChR‏ 
همان‌طور که پیش از این ذکر شد. آتتی‌بادی‌های ضد ACHR‏ 
در سرم قریب به ۸۵ درصد کل بیماران میاستنیک ولی فقط در 
سرم حدود ۵۰ درصد از بیماران دچار ضعف محدود به عضللات 


چشمی COL,‏ می‌شوند. وجود آنتی‌بادی‌های ضد ACHR‏ عملاً 
وجه تشخیصی ۷10 است. ولی تست منفی؛ این بیماری را رد 
نمی‌کند. سطح اندازه‌گیری شدة آنتی‌بادی ضد ACHR‏ ارتباط 
چندان مستقیمی با شدت MG‏ در بیماران مختلف ندارد. مع‌هذاء 
در هر بیمار. کاهش سطح آنتی‌بادی متعاقب درمان؛ در اغلب 
موارد ارتباط مستقیمی با بهبود بالینی دارد. درحالی که افزایش 
سطح آن نیز ممکن است در موارد عود بیماری دیده شود 
پژوهشگران دریافته‌انه که آنتی‌بادی‌های ضد MuSK‏ در قریب 
به ۴۰ درصد بیماران فاقد آنتی‌بادی ضد ACHR‏ مبتلا به MG‏ 
منتشر وجود دارنده و وجود آنها یک تست تشخیصی مفید در 
این بیماری قلمداد می‌شود. آنتی‌بادی‌های ضد MUSK‏ به‌ندرت 
در بیمارانی که دارای آنتی‌بادی ضد ACHR‏ هستند و یا در 
بیماران دچار 1۷10 محدود به عضالات چشمی وجود دارند. این 
آنتی‌بادی‌ها ممکن است با تجمع LEACHR‏ در پیوستگاه‌های 
عصبی- عضلانی تداخل کنند. زیرا MuSK‏ در alg!‏ دوران 
رشد و egal‏ همین نقش را ایفا می‌کند. درصد اندکی از بیماران 
MG jbo‏ فاقد آنتی‌بادی بر ACHR age‏ یا MUSK‏ ممکن 
است دارای آنتی‌بادی ضد 1004 باشند. هرچند هنوز هیچ تست 
تجاری برای بررسی آنتی‌بادی‌های ضد 1:۳4 به‌بازارارأئه نشده 
است. سرائجام اینکه» پژوهشگران اخیراً آنتی‌بادی‌هایی برعلیه 
آگرین را در برخی بیماران مبتلا به MG‏ مشاهده کرده‌اند. 
آگرین پروتثینی مشتق شده از عصب‌های حرکتسی است AS‏ 
به‌طور طبیعی به 104 متصل می‌شود و لذا ممکن است در 
تجمع ACHR‏ در پیوستگاه‌های عصبی- عضلانی نیز تداخل 
ایجاد کند. ناگفته پیداست که ممکن است آنتی‌بادی‌های 
ناشناختة دیگری نیز وجود داشته باشند که انتقال عصبی- 


عضلانی را مختل می‌کنند. 
تست‌های الکترودیا گنوستیک تحریک مکرر عصبی» 


می‌تواند شواهد تشخیصی مفیدی را برای 180 فراهم آورد. 
مصرف داروهای ضد ACHE‏ ۶-۲۴ ساعت قبل از انجام تست 
قطع می‌شود. در اين میان» بهتر آن است که عضلات ضعیف یا 
گروه‌های عضلات پروگزیمال تست شوند. شوک‌های الکتریکی 
با سرعت ۲ یا ۳ شوک در al‏ به عصب‌های سورد نظر ارائه 
شده» و پتانسیل عمل عضلات ثبت می‌شود. در افراد طبیصی» 
دامتك پتاسیل عمل Le Sly‏ عضله در لین سرعت‌های 
تحریک تغیبری نمی‌کند. مع‌هذاء در بیساران دچار مياستنی» 


۹ 


}: 
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کاهشی سریع بهمیزان بیش از ۱۰-۱۵ درصد در دامنة 
پاسخ‌های برانگیخته دیده می‌شود. 


تست آنتی کولین استراز داروهایی که آنزيم ACHE‏ را 
مهار می‌کنند, به ACH‏ اجازه می‌دهند تا به‌طور مکرر با تعداد 
محدودی از WACHR‏ در MG‏ واکنش متقابل نشان داده و 
سبب بهبود قدرت عضله می‌شوند. شایع‌ترین ترکیب مورد 
استفاده برای انحام تست‌های تشخیصی» آدروفونیوم است» Ij‏ 
اثر آن به‌سرعت (خلرف مدت ۳۰ تانیه) آغاز شده و طول مدت 
yl‏ آن نیز کوتاه (حدود ۵ دقیقه) است. برای ارزیابی تأثیر 
ادروفونیوم لازم است یک نقط اتتهایی عینی انتخاب gud‏ 
Wl‏ ضعف عضلات خارج‌چشمی. اختلدل در op‏ پا Jel‏ 
کردن به‌سمت جلو نگه دارد. در dst‏ دوز وریدی ۲ میلی گرمی 
ادروفونیوم تجویز می‌شود. اگر بهبود قطمی حاصل شود تست را 
مثبت قلمداد کرده و آن را خاتمه می‌دهند. St‏ هیچ‌گونه تغییری 
حاصل نشود» ۸ میلی‌گرم دیگر به‌صورت وریدی به بیمار تجویز 
می‌شود. اين دوز در دو بخش تجویز می‌شود, زیر برخی بیماران 
باعوارضی جانبی مانند تهوع» اسهال, ترشح SN‏ 
فاسیکولاسیون, و به‌ندرت علایم شدید سنکوپ یا برادیکاردی 
به ادروفونیوم واکتش نشان می‌دهند. آتسروپین (۰/۶ میلیگرم] 
ab‏ در داخل سرنگ کشیده شده و برای تزریق وریدی آماده 
باشد تا در صورت دردسرساز شدن این علایسم» تزریق گردد. 
تست ادروفونیوم امروزه برای آن دسنه از بیماران دچار یافته‌های 
بالینی دال بر ۷20 نگه داشسته می‌شود که نتایج تست 
الکنرودیاگنوستیک و آنتی‌بادی آنها منفی است. تست‌های Cade‏ 
کاذب گیگاه و در بیماران Hire‏ به سایز اختلالات نورولوژیک 
مانند اسکلروز جانبی آمیوتروفیک. و نیز در بیمارانی که به 
داروتما واکنش نشان می‌دهند» مشاهده مي‌گردد. تست‌های 
منفی کاب يا دارای نتایج دو- پهلو نیز ممکن است دیده شوند. 
در برخی algo‏ استفاده از دارویی با مدت اثر طولانی‌تر مانند 
نلوستیگمین VO)‏ میلیگرم خوراکی) مفید خواهد بود. زیر زمان 
بیشتری را برای ارزیابی دقیق قدرت در اختیار پزشک قرار 
مي دهد 


مادرزادی (CMS)‏ گروهی ناهمگون از اختلالات پیوستگاه 


عصبی- عضلانی را شامل می‌شوند که ماهیت خود- ایمنی 
نداشته» بلکه در اثر جهش‌هایی ژنتیک ایجاد می‌شوند که ممکن 
است Mac‏ هر یک از اجزای پیوستگاه عصبی- عضللانی را 
درگیر سازند. تغییر در عملکرد LLL‏ عصب پیش‌سیناپسی» در 
زیرواحدهای گوناگون ACHE ACHR‏ یا سایر مولکول‌های 
دخیل در ایجاد پا حفظ Socio‏ انتهایی» در شکل‌های مختلف 
CMS‏ شناسایی شده‌اند. در این اختلالات. بسیاری از pote‏ 
بالینی MG‏ خودایمنی و از جمله ضعف و خستگی‌پذیری 
عضلات اسکلتی نیز دیده می‌شوند. که در برخی موارد. عضلات 
خارج‌چشمی (/[۳0ها)» پلک‌هاء و عضلات پروگزیمال را مبتلا 
ساخته و توزیعی شبیه به توزبع MG‏ خود- آیمنی را پدید 
می‌آورد. هرگاه علایم میاستتی در دوران شیرخوارگی یا کودکی 
آغاز شده و تست‌های آنتی‌بادی ضد ACHR‏ همواره منفشی 
باشتد باید به CMS‏ شک کرد. بی‌تردید شایع‌ترین اختلالات 
ژننیکی» در Ly ACHR‏ ساير مولکل‌های پس‌سیناپسی رخ 
می‌دهند PY)‏ درصد در مجموعه‌ای از ۲۵۰ بیمار CMS 4; Mize‏ 
در کلینیک مائو) ایجاد می‌گردند, به‌طوری که فراوانی اختلالات 
ACHE‏ (۱۳ درصد) و مولکول‌های نگهدارندة گوناگون مانند 
7 2۳۳۲ و غیره (حدود ۱۴ درصد)؛ یکسان است. در 
شکل‌هایی که ACHR‏ را درگیر می‌سازند انواع گوناگونی از 
جهش‌ها در هر یک از زیرواحدها شناسایی شده‌انده ولی زیرواحد 
pe‏ قریب به ۷۵ درصد از اين موارد درگیر می‌شود. در PST‏ 
مواردی از as CMS‏ به‌صورت مغلوب به‌ارث مي ررسنده cru!‏ 
جهش‌ها هتروآللی هستند؛ بدین مفهوم که جهش‌هایی مختلف 
که هر یک از دو آلل را درگیر می‌سازنده وجود دارند. ویژگی‌های 
چهار شکل بسیار شایح <MS‏ به‌طور خلاصه در جدول 
۱-۲ ارائه شده‌اند. آگرچه pole‏ بالینی ۳1 تست‌های 
صحیح را مطرح سازند. ونی برای تأیید دقیق این اختلال, 
تجزیه و تحلیل مولکولی الزامی است؛ زیرا به‌نوبة خود می‌تواند 
به درمان مفید و نیز مشاورة ژنتیک منجر شود. 


تشخیص افتراقی بیماری‌های دیگری که سبب ضعف 
عضلات جمجمه‌ای fy‏ یا پیکری مي‌شوند عبارت‌اند از: CMS‏ 
غیر خودایمنی که قبللاً شرح داده شد. میاستنی ناشی از داروه 
سندرم میاستنیک لامبرت- ایشون (LEMS)‏ نوراستنی؛ 
هیپرتیروئیدیسم (بیماری گریوز)» بوتولیسم» ضایمات توده‌ای 
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ول 321۶ ۲ سندرم‌های میاستنیک مادرزادی 
نوع علايم بالینی الکتروفیزیولوزی 
کل اه apt‏ هی fa‏ ی و 
در COL ae‏ در جرک عصیب؛ 
اکستانسور ساعد؛ طولانی بودس مدت jh‏ 
آغاز در dno‏ دوم تا شد کانال ومدت 
سوم؛ با شدت متغیر MEPP‏ 
کانال سری‌با آغاز زودرس: کم و بازشستن کاسال 
میس ag i‏ بیش ثس‌دید؛ به‌صورت کوتاه‌مدت و 
Sail‏ درگیسری BOM‏ با بسامد کم؛ برعکس 
ضعف و خستگي ‏ سدرم کانال آهسته 
کمبودهای شدید آغاز زودرس؛ coded‏ باسخ کاهش‌یابنده به 
fp atte ACHR‏ خسستگی؟ ‏ تحریگ مکرر عصبی 
علایم تیبیک MG‏ 
ACHE is |‏ ° آغاز زودرس؛ شدت باسخ کاهش‌بابنده به ۱ 
متفیر؛ اسکولیوز؛ . تحریک مکرر عصبی 
ممکن است داراي 
BOM‏ طبیعیسی 
پاننس‌سند, oh‏ 
پاسخ‌های مردمکی 


ژنتیک اثرات صفحذ انتهابی درمان 

انوزومی غالب؛ Ba‏ مبویانی بساسمیت کینیدین» فلوکستین: 

جش‌هصای تحریگسی صسفحةً کاهش آسیب صفحذ 

AChE انتبایی؛ کاهش انهایی؛ آنني‎ AChR 
1 متس تسیب تشس لد بل‎ 4 
پس‌سینایسی می‌شود‎ 

اتسوزومی tog las‏ طیعی بودن ساختمان 34۲۸۲ et‏ 

AChE آنتهایی‎ dixie Cowl ممکسن‎ 

هتروآللی باشد 

DAP (gla انتبای؛‎ Le ae شایع‌نرین‎ 

جهش در ع هستند؛ سيناپسي گوناگون 

جهش های محتلف 

پرشمار 

زن sith te‏ برای بایان سای عصبی بامصرف داروهای 

لنگر کلازنی ACHE‏ کوجک؛ چسین‌هبای ‏ آنتي ACHE‏ تنسدید 

{COLQ)‏ بیوستگاهی اضمحلال می‌شود؛ از آلبسوترول» 
باقته افدرین. 3,4-DAP‏ 

استفاده کنید 


علایم اختصاری ACHE‏ استیل کولین‌استراز؛ ACBR‏ گيرند؛ استیل کولین؛ BOM‏ عضلات خارج‌چشمی؛ 88۳۳ بتانسبل‌های صفح انتهایی مینیاتوری؛ IMG‏ 


میاستنی 5 3,4-DAP tl‏ ۳۴- دي‌آمینوپیریدین. 


درون‌جمجمهای» دیستروفی چشمی- حلقسی» و میوپاتی 
میتوکن دریایی (سندرم کرنز- yw‏ آفتالموپلژی خارجی 
پیشرونده). درمان با پنی‌سیلامین (که برای اسکلرودرمی و 
آرتریت روماتوئید مصرف می‌شود)» می‌تواند سبب ایجاد MG‏ 
خود- ایمنی حقیقی شود ولی ضعف حاصله معمولاً خفیف بوده 
و بهبود ظرف مدت چند هفته یا چند ماه پس از قطع مصرف 
آن حاصل می‌گردد. آتتی‌بیوتیک‌های آمینوگلیکوزیدی یا 
پرو کائین‌آمید می‌توانند سبب تشدید ضعف در بیماران میاستتیک 
شوند؛ دوزهای بسیار بالای آنها می‌توانند موجب ضعف عصبی- 
عضلانی در افراد طبیعی گردند. 

LEMS‏ نوعی JOS‏ پیش‌سینایسی پیوستگاه عصبی- 
عضلانی است که می‌تواند سیب ضعفی مشابه با ضعف ناشی از 


MG‏ شود. بیشترین درگیری» در عضلات پروگزیمال اندام‌های 
تحتانی دیده می‌شود» ولی عضللات دیگر نیز می‌توانند درگیسر 
شوند. یافته‌های عصب جمجمه‌ای. و از جمله افنادگی SL‏ و 
دوبینی» ختی در ۷۰ درصد بیماران مشاهده شده و به علایم 
MG‏ شباهت دارند. مع‌هذاء این دو اختلال معمولاً به‌سهولت از 
خشکی دهان و ناتواني جنسی را تحربه می کنند. تحریکه 
عصسییا ییا ایجاد پاسخ wala‏ ۳ دامن er) cel‏ و در 
تحریک مکرر با سرعت پایین YT)‏ هرتز)» پاسخ‌های 
کاهش otis,‏ مانند پاسخ‌های ایجاد شده در MG‏ مشاهده 
می‌گردند؛ dimes‏ اگر سرع تحریک بالا باشد (۵۰ هرتز4ه یا پس 


ee) 


Prd 


ie ey oe 


oo os 


زان 


aba scene NS! 
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آز ورزش» پاسخ‌های اقزایش‌یابنده رخ خواهند داد. LEMS‏ در 
اثر اتوآنتی‌بادی‌های تولید شده برعلیه کانال‌های کلسیمی نوعی 
P/Q‏ در پایانه‌های عصب حرکتی ایجاد می‌شوده و آنها را 
می‌توان با استفاده از عیارسنجی رادیوآیمونولوژیک در قریب به 
Ad‏ درصد بیماران مبتلا به LEMS‏ شناسایی کرد. این 
انوآنتی‌بادی‌ها سیب مختل شدن آزادسازی ۸6 از پایانههای 
عصیی می‌شوند. بسیاری از بیماران دچار LEMS‏ به نوعی 
بدخیمی همزمان نیز cory Mine‏ که شایع‌ترین آن کارسینوم 
سلول کوچک ریه است و می‌تواند سیب تولید نوعی کانال‌های 
کلسیمی شود که پاسخ خودایمنی را Syed‏ می‌کنند. تشخیص 
5 می‌تواند بیانگر وجود یک توموره مدت‌ها قبل از آن 
باشد که بتوان آن تومور را به‌طریقی دیگر شناسایی کرد, و نذا 
می‌تواند برداشت زودهنگام تومور را امکان‌پذیر سازد. Lap‏ 
5 تنیز همانند MG‏ شامل پلاسمافرز و سرکوب دستگاه 
ایمنسی اسست. TF‏ دی‌آمینوپیریدین (3.4-DAP)‏ و 
پیریدوستیگمین می‌توانند در درمان علامتی مفید واقع شوند. 
3,4-۸۲ از طریق مسنود کردن کانال‌های پتاسیم عمل 
می‌کند و سبب دپلاریزه شدن طولانی‌مدت پایانه‌های عصب 
حرکتی و در نتیجه افزایش آزادسازی ACH‏ می‌گرند. 
پیربدوستیگمین سیب طولانی شدن اثر ACH‏ شده و لذا 
واکنش‌های متقابل مکرر با WACAR‏ را امکان‌پذیر می‌سازد. 
بوتولیسم (فصل ۱۷۸) در اثر توکسین‌های باکتریایی قوی 
تولید شده توسط هر یک از هشت سوية مختلف کلستریدیوم 
بوتولینوم ایجاد می‌شود. این توکسین‌هاء پروتئین‌های اختصاصی 
لازم برای آزادسازی )۸ از پایانة عصب حرکتی را به‌صورت 
آنزیمی, تجزیه 09,5 و در نتیجه انتقال عصبی- عضلانی را 
مختل مي‌سازند. شایع‌ترین حالت بوتولیسم در اثر بلغ مواد 
غذایی حاوی توکسین ایجاد می‌شود که به‌روش مناسب تهیه 
تشده‌اند. به‌ندرت نیز هاگ‌های کلسشریدیوم بوتولیتوم که تقریباً 
در همه‌جا Cdl‏ می‌شونده ممکن است در زخم‌ها تکثیر یابند. در 
شیرخواران اين هاگ‌ها ممکن است در دستگاه گوارشی تکثیر 
یافته و توکسین آزاد کنند و سبب ضعف عضلانی شوند. بیماران 
مبتلاء با ضعف بولبار شبیه به میاستنی (مانند دوبینسی» 
دیس‌آرتری» دیسفاژی) مراجعه کرده و فاقد علایم و نشانه‌های 
حسی هستند. ضعف می‌تواند منتشر شده و به اندام‌ها برسد و 
می‌تواند موجب نارسایی تنفسی گردد. رفلکس‌ها در اوایل سیر 
بیماری وجود دارنده ولی با پیشرفت بیمازی ممکن أست کاهش 


یابند. قوای ذهنی طبیعی باقی می‌ماند. یافته‌های خودمختار 
شامل ایلتوس پارالیتیکه پیوست: احتباس xy) al‏ مردمک‌های 
شناسایی توکسین در سرم از طریق عیارسنجی زیستی» 
تشخیص ly‏ قطعی می‌سازده ule‏ آماده سدن awl‏ ی 
مستلزم سپری شدن مدت زمانی liad‏ طولاتی بوده و ممکسن 
است نتایج منفی نیز حاصل شود. در بررسی‌های تحریک 
عصبه یافته‌های مسدود شدن عصبی- عضللانی پیش‌سناپسی 
همراه با کاهش پتاسیل عمل مرکب عضله dys (CMAP)‏ 
می‌شود که با افزایش دامنه متعاقب تحریک Sa‏ با بسامد بالا 
همراه است, درمان شامل حمایت تنفسی و مراقبت‌های حمایتی 
تهاجمی به‌صورت بستری Jal)‏ تغذیه» پیشگیری از ترومبوز 
ورید عمقی) بر حسب ازوم است. آنتی‌توکسین باید در اولین 
فرصت ممکن تجویز شود تا ثربخش باشده و می‌توان آن را از 
مراکز پیشگیری و کنترل بیماری‌ها تهیه کرد. نوعی واکسن 
پیشگیری کننده نیز بری کار کنان آزمایشگاه با سایر افرادی که 
میزان تماس بالایی با این تو کسین دارند. در دسترس است. 
فاقد هر گونه مبنای عضوی است. این بیماران باید Ly‏ علامت 
ذهنی خستگی مراجعه کنند. ولی با انجام تست‌های عضلانی» 
yen‏ «ضعف ناشی از کم‌آوردن » دیده می‌شود که وجه 
بیماران؛ بیشتر به‌معنی بی‌تفاوتی یا بی‌حوصلگی است تا کاهش 
قدرت عضله در تلاش‌های مکرر. هیپرتیروئیدیسم به‌سهولت و 
با انجام تست‌های عملکرد تیروئید» تشسخیص داده شده یا رد 
می‌شود. و لذا این تست‌ها باید به‌طور روتین در بیماران 
مشکوک بد MG‏ انجام گیرند. اختلالات عملکرد تیروئید 
(هیپرتیروئیدیسم یا هیپوتیروئیدیسم) ممکن است سیب آفزایش 
ضعف میاستنیک شوند, دوبینی مشابه با دوبینی MG‏ ممکن 
است گپگاه در اثر یک dubs‏ توده‌لی درون‌جمجمه‌ای abou!‏ 
گردد که اعصاب مریوط به 0۸4 ها را تحت فشار قرار می‌دهد 
sal)‏ منتژی وم Ad‏ اسفنوئید4 وی انجام 1181 از سر و 
حدقه‌های Naas Spt‏ می‌تواند dubs‏ ۳ نشان دظضل. 
أُفتالموپلژی خارجی پیشرونده. بیماری نادری است که 
سپب ایجاد ضعف در ۳۳0[۷۲ها شده و مي‌تواند با ضعف عضلات 


1. Give-away weakness 
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پروگزیمال اندام‌ها و ple‏ علایم سیستمیگک همراه باشد. آکشر 
بیماران مبتلا به این بیماری, دچار اختلالات میتوکندریایی 
توت 


جستجوی بیماری‌های همراه (جدول (EVV-¥‏ میزان 
بروز چندین اختلال همراه در بیماران دچار میاستنی بالا است. 
همان‌طور که پیش از اين نیز ذکر Ld‏ اختلالات تیموس در 
قریب به ۷۵ درصد بیماران دارای آنتی‌بادی ضد ACHR‏ ایجاد 


می‌شوند. تغییر تثوپلاستیک (تیموم) می‌تواند سیب بزرگ شدن 
غدة تیموس شود که با انجام سی‌تی‌اسکن از مدیاستن قدامی, 
قایل شناسایی است. وجود Ube‏ تیموس در سی‌تی‌اسکن» ممکن 
است در اوایل دوران نجوانی طبیصی باشد» ولی بزرگ شدن 
تیموس در بیماری با سن بالای ۴۰ سال؛ Legh‏ به‌نفع وجود 
تیموم است. هیپرتیروئیدیسم در TOA‏ درصد بیماران رخ داده و 


اختلالات همراه 
OYE‏ تیموس: تیموم. هپرپلازی 


سای راختلالات خود- ایمنی: تیروشدیت هآشیموتو بیماری 
گربوز, آرتربت روماتوئید لوبیس اریتمانو SVS!‏ پوستی, 
سابقة خانوادگی اختلال خوداسنی 

اختلالات b‏ شرابط ی که می‌تواتند سیب تشلید میاستنی BS‏ 
شوند: هیپرتبرودیسم با هبیوتیروئیدیسم, عفونت مخفی. درمان 
طبی سایر بیماری‌ها (جدول ۴۶۱-۴ را بمینید) 
احتاطلاعي که در درمان poly‏ ایجاد می‌کننده سل, دیاس زخم 
پپتیکه خونریزی گوارنی» بیماری کلیوی» هبیرنانسبون؛ (سم 
استئویروز, جاقی 

اقدامات یا نست‌های آزمایشگاهی توصیه شده 

سی‌تی‌اسکن یا MRI‏ از قفسة سینه 
تست‌های مربوط به لوپوس ارینمانو» آنتی‌باید ضد هسته‌ای, 
قاکتور رومانوتید. آنتی‌بادی‌های ضد تیروئید 
تست‌های عملکد تبروئید 
تست پوستی PPD‏ 
گلوکز slab‏ خون» هموگلوبین Ale‏ 
تست‌های عملکرد ربوی 
چگالی‌سنحی استخوان 

علای م/ختصاری: PPD‏ مشتق پروتتیتی خالص‌شله 


می‌تواند سپب تشدید ضعف میاستنیک گردد. در تمامی بیماران 
مشکوک به wl MG‏ تست‌های عملکرد تیروئید انجام شوند. 
به دلیل ارتباط MG‏ با سایر بیماری‌های خودایمنی» تست‌های 
خونی مربوط به فاکتور روماتوئید و آتتی‌بادی‌های شد هسته‌ای 
نیز باید آنجحام گيرند. هر نوع عفونت مزمن می‌تواند سیب تشدید 
MG‏ شده 9 aul‏ وجود eal‏ به‌دقت بررسی شود. سرانحام Saal‏ 
به‌دلیل فراوانی و وخامت اختلال ننفسی در بیماران دجار 
میاستنی. اندازه گیری عملکرد تهویه‌ای بسیار ارزشمند است, 
به‌دلیل عوارض جانیی گلوکوکورتیکوئیدها و سایر ترکیبات 
سرکوب‌کننده دستگاه ایمنی مورد استفاده در درمان MG‏ لازم 
است بررسی جامع طبی انجام گیرده و پزشک باید اختصاصاً 
به‌دنبال شواهدی از عفونت مزمن Ly‏ نهفته (ماتند سل یا 
هباتیت)» هیپرتانسیون, دیابت بیماری کلیوی» و گلو کوم باشد. 


aes as Ss 5‏ 
پی شآگهی اين بیماری به‌دنبال پیشرفت‌های به‌عسل 
آمده در درمان, به‌میزان چشمگیری بهبود یافته است. 
تقریباً تمامی بیماران میاستنیک با درمان مناسب 
می‌توانند به زندگی کاملاً کارآمد خود بازگردند. 
مغیدترین درمان‌ها برای MG‏ عبارت‌اند از داروهای 
آنتی کولین استراز. تر کیبات سر کوب کنندة دستگاه ایمنی, 
تیمکتومی (تیموس‌برداری), و پلاسمافرز Lig‏ 
ایموتوگلوبولین وریدی JSS) IVIg)‏ ۴۶۱-۷). 

داروهای آنتی‌کولین استراز 

داروی آنتی کولین‌استراز, حداقل می‌تواند بهبودی نسبی 
را برای اکثر بیماران دجار میاستنی به‌ارمغان آورد. 
هرچند که بهبود کامل تنها در شمار معدودی از این 
بیماران حاصل مي گردد. بیماران دچار MG‏ نوع دارای 
آنتی‌بادی‌های ضد. MuSK‏ معمولاً در مقایسه با بیماران 
blo‏ آنتی‌بادی‌های ضد ACHR‏ $34 کمتری از 
درمان باترکیبات آنتی ک ولین‌استراز می‌برند. 
پیریدوستیگمین. رایج‌ترین داروی آنتی ک ولین‌استراز 
است. تأثیر dade‏ پیریدوستیگمین خوراکی, ظرف مدت 
۱۵-۰ دقیقه آغاز شده و ۲-۴ ساعت bas‏ ول 
می‌آنجامد. ولی پاسخ هر slog‏ ممکن است متفاوت باشد. 
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حرمان, مپاستتی گراو 
| تشخیص راید صورت قعطعی مشخص سازید (یبول HPS‏ رامیید)_ 
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آرزیابی وضعیت بای در صورت Patil‏ 
/ مبادرت به سر کوب ایمتی ۳ 


" برای آفاهی از درمن‌هاي کوتاه مدنه - 
مین میسته و بلندسدت. به متن رجوع نید 


شکل ¥- ۴۶۱ الگور یتم درمان میاستتی, گراو. 
6 ظرفیت حیاتی پر زود. 


درمان با دوز متوسط یعنی ۳۲۰-۶۰ میلی‌گرم سه تا 
چهار پار در روز آغاز می‌شود. فراوانی و میزان دوز Jal‏ 
بسته dy‏ نیاز هر بیمار در سرتاسر روز تنظیم شود. Sly‏ 
lis‏ برای Oley‏ دچار ضعف در چویدن و بلع. ممکن 
است بهتر adh‏ دارو قبل از وعده‌های غذایی مصرف 
شود. تا حداکثر قدرت. با صرف beg‏ غذایی هم‌زمان 
شود. پیریدوستیگمین طویل‌الاثر مي‌تواند گهگاه برای 
گذراندن شب مفید باشد. ولی نباید به‌عنوان داروی 
روژانه مصرف شود, زیرا جذب OT‏ متغفیر است. حداکثر 
دوز dude‏ پیریدوستیگمین به‌ندرت از ۱۲۰ میلی گرم هر 
۴-۶ ساعت در طول روز فراتر مي‌رود. مصرف دوز 
بیش از حد داروهای آنتی کولین‌استراز می‌تواند سبب 
ایجاد ضعق و ple‏ عوارض جانبی گردد. در برخی 
بیماران» عوارض جانبی موسکارینی داروی 


آتتی کولیناستراز (اسهال, دردهای شکمی. ترشح بزاق» 
تهوع) می‌توانند دوز قابل تحمل را محدود سازند. برای 
درمان علایم گوارشی, تجویز آتروپین/ دیفنو کسپلات يا 
لوپرامید مفید است. 


تیمکتومی (تیموس‌برداری) 

در این Les‏ دو موضوع جداگانه را باید از یکدیگر 
افتراق داد: (۱) برداشتن تیموس به‌روش جراحی, و (۲) 
تیمکتومی به‌عنوان درمانی برای MG‏ برداشتن تیسوس 
به‌روش cole‏ الزامی است. زیرا ممکن است تومور 
به‌صورت موضعی گسترش dah‏ هرچند که PSV‏ 
تیموم‌هاء به‌لحاظ بافت‌شناختی خوش‌خیم هستند. در 
صورت عدم وجود تومور. شواهد کنونی حکایت از آن 
دارند که تا Ad‏ درصد بیساران. بهبود را پس از 
تیمکتومی تجربه می‌کنند؛ که از این عده حدود ۳۵ 
درصد فروکش بدون مصرف دارو را تجربه می‌نمایند. 
مع‌هذاء بهبود معمولا با تخیر چند dale‏ تا چند ساله 
همراه است. مزیت تیمکتومی oT‏ است که با احتمال 
فواید بلتدمدت ol pom‏ است, و در برخی موارد. نباز به 
ادامة درمان طبی را کاهش داده پا آن را به‌طور کلی 
رفع می‌کند: هد و برزسی مطالعات منتشر شده تشان 
داده است که پس از تیمکتومی. احتمال بهبود و فروکش 
بیماری در بیماران مبتلا به MG‏ به‌ترتیب ۱/۷ و ۲ 
برابر بیمارانی بوده است که تحت عمل تیمکتسومی 
جرا فرار 3 ach‏ بودند با عتایت glide‏ فوایت بالقوه ٍ 
نیز خطرات ناچیز مربوطه (چنانچه جراحی توسط فردی 
ورزیده انجام age‏ تیمکتومی مقبولیت گسترده‌ای را در 
درمان MG‏ به‌دست آورده است. امروزه اجماع نظر 
پژوهشگران بر این است که تیمکتومی باید در تسامی 
بیماران دچار MG‏ منتشر که بین سنین بلوغ و حداقل 
۵۵ سالگی قرار دارند. انجام شود. الیته هنوز بر سر 
اینکه GT‏ تیمکتومی باید در کودکان» بزرگسالان با سن 
بالای ۵۵ Whe‏ و در بیماران دجار ضعف محدود به 
عضلات چشم انجام شود یا خیر. اختلاف نظر وجود 
دارد. به‌علاوه. شواهدی نیز وجود دارد دال بر آنکه 
بیماران MG‏ دارای آنتی‌بادی ضد MuSK‏ پاسخ کمتری 
را در مقایسه با بیماران دارای آنتی‌بادی ضد ACHR‏ 4 
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تیمکتومی نشان می‌دهند. تیمکتومی پاید در بیمارستانی 
انجام شود که به‌طور متداول انجام شده و کار کنان آن, 
از تجرية لاژم در digas‏ ادار؟ موارد پیش از عمل و پس 
از عمل جراحی: بیهوشی, و SLATES‏ جراحی 
تبمکتومی تام برخوردار هستند. تیمکتومی هیچ‌گاه نباید 
به‌عتوان یک عمل جراحی اورژانسی انجام شود. بلکه 
ab‏ تنها هنگامی صورت گیرد که بیمار به‌حد کافی 
برای آن آماده شده باشد. در صورت pop‏ درمان با 
2 یا پلاسمافرز ممکن است قبل از عمل جراحی 
انجام گیرد. ولسی بهتر است از تجویز تر کیبات 
سرکوب گر دستگاه ایمنی پرهیز شود تا خطر عفونت 
کاهش یاید. 


سرکوب دستگاه آیمنی 

سر کوب دستگاه ایمنی با استفاده از یک یا چند مورد از 
داروهای موجود. در تقریباً تمامی بیماران مبتلا به MG‏ 
اثربخش است. انتخاب دارهو‌ها پا ple‏ درمان‌های 
تعدیل کنندةٌ دستگاه ایمتی, sul‏ بسته به فواید و خطرات 
نسبی موجود برای هر glen‏ و فوریت درمان صورت 
پذیرد. بهتر OT‏ است که طرح درمانی, بر مبتای اهداف 
کوتاه‌مدت. میان‌مدت. و بلندمدت تدوین شود. برای 
منال. اگر بهبود فوری (خواه به‌دلیل شدت ضعف و خواه 
به‌دلیل نیاز بیمار به بازگشت به فعالیست در اولین 
فرصت ممکن) الزامی باشد. باید IVIg‏ تجویز شده با 
پلاس‌مافرز انجام شود. بسرای میان‌مدت. 
گلوکو کورتیکوئیدها یا سیکلوسپورین یا تاکرولیموس 
معمولاً بهبود بالیتی را ضرف مدت ۱-۳ ماه فراهم 
می‌آورند. اثرات مفید آزاتیوپرین و میکوفنولات معمولاً 
پس از چندین ماه (و حتی یک سال) آغاز شده ولی این 
داروها ells‏ مزیت‌هایی براي درمان بلندمدت Oley‏ 
مبتلا به MG‏ هستند. امروزه شواهد روزافزونی وجود 
دارد که نشان می‌دهد ریتوکسیماب در بسیاری از 
بیماران دچار MG‏ و به‌ویژه بیماران دارای آنتی‌بادی 


Joao MuSK 1.2‏ است. 


درمان Ly‏ گلوکوکورتیکونید گلوکوکورتیکوئيدها 


چنانجه ب‌درستي مصرف geal‏ سیب بهیود BRD‏ 


میأستنیک در اکثریت قریب به اتفاق بیماران می‌گردند. 
برای آنکه عوارض جاتبی نامطلوب به‌حداقل ممکن 
برسد. پردنیزون Lb‏ به‌صورت یپک دوز واحد تجویز 
شود. و نه به‌صورت دوزهای منقسم در طول روز. دوز 
ابتدايی باید نسبتاً پایین (۱۵-۲۵ میلی‌گرم در روز) 
باشد تا از slag‏ شدن زودهنگام بیماران )45 حتی در 
یک‌سوم از بیسارانی که در آبتدا با دوز بالا درمان 
می‌شوند. مشاهده می‌گردد) پیشگیری شود. این دوز 
به‌صورت مرحله به مرحله و بسته به تحمل بیمار 
Yous)‏ به‌میزان ۵ میلی‌گرم در روز در فواصل ۲-۳ 
روزه) افزایش ميی‌یابد. تا بدانجا که بهبود بالینی 
چشمگیری حاصل شده پا دوز دارو به ۵۰-۶۰ میلی گرم 
در روز برسد. این دوز به‌مدت ۱-۳ ماه حفظ شده و 
سپس به‌تدریج و ظرف مدت ۱-۳ ماه بعدی, تعدیل 
شده و به رژیم یک‌روز در Ole‏ تبدیل می‌شود؛ در این 
le‏ هدف of‏ است که دوز دارو در روزی که دارو 
مصرف نمی‌شود, به صفر يا dy‏ سطحي حداقل برسد. 
به‌طور ad”‏ بهبود بیماران ظرف مدت چند هفته پس از 
رسیدن به حداکثر دوز آغاز شده و بهبود تا چند ماه یا 
چند سال همچنان روند پیشرفت را طی می‌کند. دوز 
پردنیزون را می‌توان به‌تدریج کاهش داد. ولی برای 
تعیین حداقل دوز موثر, معمولً باید چند ماه یا چند 
سال زمان سپری شود. و پایش دقیق نیز الزامی است. 
بیماران انگشت‌شماری ممکن است بتوانند بدون مصرف 
هیچ‌گونه تر کیپ سرکوب گر دستگاه ایمنی» بهبود یایند. 
بیمارانی که تست درمان بپلندمدت با 
گلو کو کورتیکوئیدها قرار دارند. باید به‌دقت پیگیری شده 
تا از بروز عوارض جانبی نامطلوب در آنان پیشگیری 
شده يا در صورت بروز آنها: تحت درمان قرار 355 
شایع‌ترین خطاها در درمان بیماران میاستنیک با استفاده 
از گلو ک و کورتیکوئیدها عبارت‌اند از: (۱) تداوم ناکافی- 
بهبود ممکن است به‌تأخیر افتاده و قدریجی باشد؛ (۲) 
کاهش دوز دارو قبل از موعد مقرر با سرعت بیش از 
حد. پا به‌میزان بیش از حده؛ و (۲) عدم توجه به 
پیشگیری و درمان عوارض جانبی. 

نحوة ادارة بیماران تحت درمان با گلو 95 کور تیکوئیدها 
در فصل ۴۰۶ شرح داده شده است. 
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estoy! سار داروهای سرکوب‌گر دستگاه‎ OA 


میکوفتولات موفتیل, آزاتی وپرین, سیکلوس‌پورین, 
تاکرولیموس. ریتوکسیماب. و گهگاه سیکلوفسفامید خواه 
به‌تنهایی و خواه به‌حالت‌های مختلف تر کیبی با یک‌دیگر 
در بسیاری از بیماران مفید واقع می‌شوند. 

میکوفنولات موفتیل به‌دلیل اثربخشی و کم بودن 
نسبی عوارض جانبی. به بکی از رایج‌ترین داروهای 
مصرفی در درمان MG‏ تبدیل شده است. دوز توصیه 
شده ۱-۱/۵ گرم دو بار در روز است. سازوکار تأثیر 
ol‏ شامل مهار سنتز پورین از طریق مسیر نوپدید 
است. از آنجایی که لنقوسیت‌ها فقط دارای مسیر نوپدید 
بوده ولی فاقد مسیر جایگزین بازیافت هستند که در 
تمأمی سلول‌های دیگر وجود دارد. میکوفنولات موفتیل 
سبب مهار تکثیر لنفوسیت‌ها شده. ولی تأثیری بر تکنیر 
سایر سلول‌ها نمی‌گذارد. اين دارو لنفوسیت‌های خود- 
واکنش گری که اژ قبل وجود داشته‌اند را از one‏ نمی‌برد 
یا حذف نمی کند. و لذا بهیود بالینی ممکن است با 
تأخيري چندین dale‏ تا یک‌ساله همراه باشد. یعنی تا 
هنگامی که لنفوسیت‌های خود- واکنش‌گر قبلی, 
خودبخود از بین بروند. مزیت میکوفنولات. در کم بودن 
نسبی عوارض جانبی OF‏ است. که عبارت‌اند از shou!‏ 
علایم گوارشی ب‌صورت گاه و بی‌گاهه ایجاد لکوپنی 
به‌ندرت. و خطر بسیار اندک ایجاد بدخیمی پا 
لکوانستالوپنی چند- کانونی پیشرونده که البته در ذات 
تفریباً تمامی درمان‌های سر کوب گر دستگاه ایمنی نهفته 
است. اگرچه در دو مطالعة متتشر شده تتایج مثبتی 
تشان داده نشده است, ولی اکنر پژوهش‌گران. کسپ 
نتایج منفی را به ایراداتی در طراحی کارآزمایی نسبت 
می‌دهند. و میکوفنولات به‌طور گسترده‌ای برای درمان 
پلندمدت بیماران دچار میاستنی به‌ کار می‌رود. 

تا همین sh!‏ آزاتیوپرین شایع‌ترین APF‏ 
سر کوب گر دستگاه ایمنی بوده است که برای درمان 
MG‏ به کار می‌رفت, زیرا در اکثر بیماران نسیتاً بی‌خطر 
بوده و سوايقي طولانی از مصرف OF‏ موجود بوده است. 
فرشا a ace il‏ ارس مان سا 
گلوکوکورتیکوئیدها افزوده شده و/ یا امکان کاهش دوز 
گلوکو کورتیکوئید را فراهم آورد. dings‏ تا ۱۰ درصد 


بیماران نمی‌توانند آزاتیوپرین را به‌دلیل واکتش‌های 
قرد- ویژه (ایدیوسینکراتیک) شامل علایم شبه آنقلوانزا 
مانند تب و کسالت. سر کوب مغز استخوان. یا اختلالائی 
در عملکرد کید تحمل کنند. برای بررسی این عوارض 
جانبی, باید دوز ابتدایی ۵۰ ميلي‌گرم در روز به‌مدت 
چندین روز تجویز شود. اگر اين دوز قابل تحمل باشد. 
دوز دارو به‌تدریج به حدود ۲-۳ میلی‌گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم کل وزن بدن و یا تا هنگام tals‏ شمارش 
گلبول‌های سفید خون به رقمی کمتر از ۳۰۰۰-۴۰۰۰ 
گلبول در هر میکرولیتر افزايش می‌یابد. آغاز اشرات 
مفید آزاتیوپرین به ۳-۶ ماه زمان نیاز دارد. و رسیدن 
به اوج اثر نیز ممکن است حتی به مدت زمانی بیش از 
این نیاز داشته باشد. در بیمارانی که آزاتیوپرین مصرف 
می‌کنند. هیچ گاه نباید برای درمان هیپراوریسمی از 
آلوپور ینول استفاده شود از آنجایی که این دو داور. 
مسیر اضمحلال مشثر کی دارند. نثیجة حاصله ممکن 
انیت اگوی Nigel kena poeta te ae‏ رشن 

دو داروی مهار کنندة کلسی‌نورین یعتی سیکلوسپورین 
و تاکرولیموس (۳1506) تقریباً به‌اندازه آزاتی وپرین موثر 
بوده و آمروزه به‌طور فزاینده‌ای در درمان MG‏ مورد 
استفاده قرار می‌گیر ند. اثر مفید این دو gale‏ سریع تسر از 
sl‏ مفید آزاتیوبرین ظاهر می‌شود. هریک از اين دو دارو 
را می‌توان به‌تنهایی مصرف کرد ولی معمولا به صورت 
درمان کمکی برای گلوکو کورتیکوئیدها مصرف می‌شوند 
تا Kal‏ دوز گلوکوکورتیکوئید را امکان‌پذیر سازند. 
دوز معمول سیکلوسپورین؛ ۴-۵ میلی گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن بدن در روز است. و دوز میانگین 
تاکرولیموس نیز ۰/۰۷-۰/۱ ميلي‌گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن بدن در روز است که در دو دوز منقسم 
یکسان تچویز می‌شود تا عوارض جانبی به‌حداقل ممکن 
سمیت کلیوی هستند, که بابد به‌دقت پایش شوند. 
lam‏ سطح خونی, ۱۲ ساعت پس از دوز عصرگاهی 
اندازه‌گیری می‌شود. duds‏ درمانی سطح حداقل برای 
سیکلوسپورین. ۱۵۰-۲۰۰ نانوگرم بر td‏ و بسرای 
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ریتوکسیماب (ریتوکسان) نسوعی آنتی‌بادی 
تک‌دودماتی است که به مولکول CD20‏ واقضع بر روی 
سطح لنفوسیت‌های B‏ متصل می‌شود. این دارو به‌طور 
گسترده‌ای در درمان لنفوم‌های سلول B‏ مورد استفاده 
قرار گرفته و در درمان چندین بیماری خودايمني مانند 
آرتریت روماتوئید. پمفیگوس. و برخی نورویاتی‌های با 
واسطة IgM‏ موفق بوده است. امروزه مطالب علمی 
فراوانی دربارة اثرات dude‏ ریتو کسیماب در درمان MG‏ 
منتشر شده است. اپن دارو به‌ویژه در درمان MG‏ دارای 
آنتی‌بادی ضد MUSK‏ آثربخش است. هرچند که پرخضی 
پیماران مبتلا به MG‏ دارای آنتی‌پادی ضد ACHR‏ نیز 
به oT‏ پاسخ می‌دهند. دوزهای معمول ایسن دارو 
عبارت‌اند از: ۳۷۵۵۵/۲۷۲ به‌صورت وریدی و در ۴ 
تزریق هفتگی, و یا ۱ pF‏ به‌صورت وریدی در دو 
نوبت پا فاصلة ۲ هفته از یکدیگر. 

برای معدودی از بیماران MG gles‏ که کاملاً a‏ 
درمان پهینه با تر کیبات معمول سر کوب‌گر دستگاه 
ایمنی مقاوم هستند. یک دوره سیکلوفسفامید با دوز بالا 
ممکن است با «به‌راه‌اندازی مجدد» دستگاه ایمنی, 
سبب ایجاد فواید بلندمدت شود. دوزهای SIL‏ 
سیکلوفسفامید. سبب از بین رفتن لنفوسیت‌های بالغ. 
ولی Bir‏ پیش‌سازهای خونساز (سلول‌های بنبادی) 
می‌شود. les‏ این سلول‌هیای پیش‌ساز. دارای perl‏ 
آلدهید دهیدروژناز هستند که سبب هیدرولیز 
سیکلوفسفامید می‌شود. در حال pole‏ این روش فقط 
برای بیماران مقاوم به درمان نگه‌داشته مي‌شود. و 
تجویز OT‏ نیز فقط باید در مرکزی صورت گیرد که 
آشنایی کامل با اين رویکرد داشته باشد. البته برای 
حفظ این اثرات dade‏ معمولاً درمان ایمنی نگه‌دارنده 


ue‏ از «به‌راه‌اندازی مجدد» ll‏ است. 


پلاسمافرز و ایمونوگلوبولین وریدی 

پژوهشگران از پلاسمافرز به‌صورت درمانی در MG‏ 
استفاده کرده‌اند. پلاسماء که حاوی آنتی‌بادی‌های 
بیماریزا است. به‌شیوه مکانیکی از سلول‌های خوني جدا 


1 .Rebooting 


شده. و سپس این dy Ladghe‏ بدن بیمار بازگردانده 
می‌شوند. بدین منظور, معمولاً یک دوره شامل پنچ نوبت 
تعویض PHP)‏ لیتر در هر نوبت تعویض) ظرف مدت 
۱۰-۴ روز تجویز می‌شود. پلاسمافرز سبب کاهش 
کوتاه‌مدت در میزان آنتی‌بادی‌های ضد ACHR‏ می‌شود. 
و با بهبود بالینی در بسیاری از بیساران همراه است؛ و 
به‌عنوان نوعی تسکین موقت در بیماران شدیداً مبتلا و 
یا به‌منظور بهبود وضعیت بیمار پیش از عمل جراحی 
(مانند تیمکتومی) مفید واقع می‌شود. 

اندیکاسیون‌های تجویز IVIg‏ همان اندیکاسیون‌های 
مربوط به تعویض پلاسما هستند؛ یعنی ایجاد بهبودی 
سریع جهت کمک به بیمار برای گذراندن دوره‌ای 
دشوار از ضعف میاستنیک. پا پیش از عسل جراصی. 
مزیت این روش عدم نیاز به لوازم اختصاصی با 
دسترسی به ورید بزرگ است. دوز معمول آن» ۲ گرم 
به‌ازای هر کیلوگرم وزن بدن است که معمولاً ظرف 
مدت ۵ روز تجویز می‌شود (۴۰۰ میلی گرم به‌ازای هر 
کیلوگرم وزن بدن در روز). اگر بیمار تحمل داشته 
باشد. کل دوز IVIg‏ را می‌توان در یک 8999 ۲-۴ روزه 
تجویز کرد. بهبود در قریب به ۷۰ درصد بیماران رخ 
داده, و در yar‏ درمان یا ظرف مدت ۱ هفته پس از آن 
حاصل می‌شود. و به‌مدت چند هفته تا جند ماه ادامه 
می‌یابد. سازو کار تأثیر ۲۷12 هنوز مشخص نیست؛ coal‏ 
درمان, هیچ گونه تأثیر پایداری بر روی میزان آنتی‌بادی 
ضد ACHR‏ موجود در گردش خون ندارد. واکنش‌های 
تامطلوب معمولاً جدی نبوده ولی ممکن است شامل 
سردرد. بیش‌بار مایع. و به‌ندرت مننژیت آسپتیک یا 
نارسایی کلیوی باشند. IVIg‏ به‌ندرت باید جهت درمان 
بلندمدت و به‌جای درمان سر کوب گر ایىنی رایج به کار 
رود. متأسفانه. پزشکانی که با درمان‌های سر کوب گر 
فستتگاه a‏ تاآشتا هسعتد کمایل دارند pee‏ 
نفوزیون‌های مکرر IVIg‏ تکیه کنند. که البته معمولاً 
فقط فوایدی متناوب را در پی داشته. پاسخ خود- cits]‏ 
زمینه‌ای را کاهش نمی‌دهد. و بسیار پرهزینه است. 
درمان میان‌مدت و یلندمدت بیماران میاستنیک. 
مستلزم استفاده از روش‌های درمانی دیگری است که 
در بخش‌های قبلی همین فصل شرح داده LG‏ 


میسسی رو و سپر بیمری‌سای پیوسیته Ugh 7 thee‏ 
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دار بحران میاس‌تتیک 

بحران میاستنیک بنا به تعریف عبارت است از تشدید 
ضعف تا حدی که برای به‌خطر انداختن حیات کافی 
باشده و معدولاً شامل تارسایی تنقسی ناشی از شعف 
دیافراگم و عضلات بین‌دنده‌ای است. بحران به‌ندرت 
در lay‏ که به‌درستی درمان شده‌اند, رخ می‌دهد. 
دزمان باس کر ولعتهای ee‏ اقبت ol ls Sia‏ کار کته با 
تجربة pot‏ در زمينة درمان MG‏ نارسایی تنفسی, 
بیماری عفوتي, و درمان ele‏ و الکترولیت ples!‏ گیرد. 
بهترین روش برای رد cul‏ احتمال که علت sity‏ شدن 
وضعیت glow‏ تجویز بیش‌ازحد داروی آنتی کولین‌استراز 
است («بحران کولینرژیک»), همانا ahd‏ موقت داروهای 
آنتی کولین استراز استه شایع‌ترین:علت pow Sling)‏ 
عفونت هم‌زمان است. عفونت هم‌زسان باید بلافاصله 
درمان شود. زیرا می‌توان فرض را بر این گذاشت که 
دفاع‌های مکانیکی و ایمونولوژیک بیمار, مختل شده‌اند. 
sly‏ میاستنیک دچار تب و عفونت زودرس باید همانند 
ple‏ بیماران دجار ضعف دستگاه ایمشی درمان شود. 
اضنول بر dsb‏ ددمانی عبارت‌اند از,دزهان آصی‌بیتوییکن 
زودهنگام و کارآمد, کمک تنفسی (ترجیحاً غیرتهاجمی و 
بااستفاده از فشار راه هوابی مثبست دو سطحی) و 
فیزیوترایی ربوی. همان‌طو رکه پیش از اين نیز ذکر شد. 
پلاسماقرز یا IVIg‏ اغلب در تسریع روند بهبود مقید است. 


داروهلیی که نباید به بیماران میاستنیک 

طبق گزارش‌های موجود. داروهای پرشماری سپب 
تشدید ضعف در بیماران دچار MG‏ می‌شوند (جدول 
۴۶۱-۴) ولی هم بیماران. واکنشی نامطلوب را به 
تمامی این داروها نشان نمی‌دهند. در نقطة مقایل, تمامی 
داروهای «بی‌خطر» را نمی‌توان با اطمینان خاطر به 
بیماران دچار MG‏ تجویز کرد. به‌عنوان قانون. از تجویز 
داروهای مندرج در این فهرست باید «حتی‌/لمقدور» 
اجتناب کرد. و هر گاه «هر داروی جدید» برای نخستین 
بار به بیماران میاستنیک تجویز می‌شود. باید آنان را 
به‌دقت پیگیری کرد. 


حدول ۳۶۱-۳ 


داروهابی که ممکن است سبب تشدید MG‏ شوند 


آنتی‌پیوتیک‌ها 

ginal‏ گلیکوزبدها: مانند استربنومایسین توبرامابسین» کانامایسین 
کینولون‌ها: مانند سیبروفام کساسین. لووفاو کساسین oil‏ کساسین, 
کانی‌فلوکساسین 

daly Ste‏ مانند ارترومایسین» آزینروماسین 

شل‌کننده‌های عضلاني غیر دثلاریزان برای عمل جراحی 
دی- توبوکورارین (کورار), بان‌کورونبوم» وکورونبوم آترآکوریوم 
ترکیبات مسدودکنندة گیرندة bey‏ 

پرویرانولول» آتتولول, متوبرولول 

بی‌حس کننده‌های موضعی و ترکییات مشابه 

پروکائین» گزبلوکائین در مقادیر فراوان 

بروکائین‌آمید (برای آربتمی) 

توکسین بوتولینوم 

بوتاکس سبب تشدید ضعف می‌شود 

کینین» کیندبن» کلروکین» مفلوکین (لاریام) 

منیزیم 

سبب کاهش آزادسازی استیلکولین می‌شود 

بنی‌سیلامین 

همکن است سبب ابجاد MG‏ شوذ 


ارزیابی بیمار 

برای ارزیابی اثربخشی درمان و نیز عوارض جائبی ناشی از داروه 
ارزیابی وضعیت بالینی بیمار بدصورت تظام‌مند در حالت پایه و 
نیز در معاینان مکرر در حین درمان بسیار مهم است. از 
آتحایی که te MG gs Me‏ هستند. شرح حال حین درمان و 
یافته‌های حاصل از معاینة فیزیکی Ub‏ در اين he‏ مد نظر قرار 
گیرند. مفیدترین تست‌های بالینی عبارت‌اند از مدت زمان دور 
کردن اندام فوقانی به‌سمت جلو (تا ۵ دقيقة کامل)» اسپیرومتری 
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شکل ۴۶۱-۲ pd‏ ارزيابيی heh‏ حین درمان» برای 
استفاده در ارزیاپی درمان میاستنی گراو. 


با تعیین ظرفیت حیاتی پرزور» دامنة حرکات چشم و مدت زمان 
لازم برای ایجاد افتادگی پلک در هنگام نگاه به بالاء بررسی 
عضلات با دست یا ترجیحاًانجام دینامومتری کمی بر روی 
عضادت اندام‌ها و به ویژه عضلات پروگزیمال نیز مهم است. 
فُرم com‏ درمان می‌تواند خلاصه‌ای فشرده از وضعیت بیمار و 
رهنمودی بر نتایج درمانی را فراهم آورد؛ در شسکل EWP‏ 
یک فرم خلاصه‌شده نشان داده شده است. کاهش پیشروندة 
سطح آنتی‌بادی ضد ACHR‏ بیمار نیز یافته‌ای ارزشمند است که 
آثربخشی درمان را بهلحاظ بالینی تأیید می‌کند؛ در نقطة مقابل, 
افزایش سطوح آنتی‌بادی ضد ACHR‏ در حین قطع تدریجی 
داروی سرکوب‌گر دستگاه ایمنی» می‌تواند پیش‌بینی BLES‏ عود 
بالینی باشد. بهترین روش برای اندازه‌گیری کمی و قابل‌اعتماد 
سطوح آنتی‌بادی ضد ACHR‏ هماناً مقایسك سطوح آنتی‌بادی 
پهدست آمده در نمونه‌های سرمی منجمد قبلی با نمونه‌های 
سرمی کنونی در عیارسنجی‌های هم‌زمان است. 


6 دیستروفی‌های 
عضلانی و سایر 
بیماری‌های 
عضلانی 


بیماری‌های عضلات اسکلتی یا میوپاتی‌هاء اختلالانی با تغییرات 
ساختاری يا اختلال عملکردی در عضله هستند. این بیماری‌ها 
را می‌توان با توجه به یافته‌های مشخصة بالینی و آزمایشگاهی, 
از سایر بیماری‌های واحد حرکتی (مانند پاتولوژی‌های پیوستگاه 
عصبی- عضلانی یا نورون حرکتی تحتانی) افتراق داد. 

میاستنی گراو و اختلالات مرتبط با آن در فصل EUW‏ 
شرح داده شده‌اند؛ درماتومپوزیت. پلی‌میوزیت» و میوزیت 
چسم انکلوزیونی در فصل TAA‏ شرح داده شده‌اند. 


علایم بالینی 

اکثر میوپاتی‌ها با ضعف پروگزیمال و متقارن اندام‌ها (فوقانی Ly‏ 
تحتانی) و سالم ماندن رقلکس‌ها و حس تظاهر می‌کنند. مع‌هذاء 
شعف نأمتقارن و baer‏ دیستال نیز ممکن cowl‏ در برخی 
میوپاتی‌ها مشاهده شود. وجود اختلال حسی به‌طور هم‌زمان» 
بیانگر آسیب به عصیب محیطی یا دستگاه عصبی مرکزی 
(CNS)‏ است تا میوپاتی. گهگاه» اختلالاتی که اجسام سلولی 
quae‏ حرکتی در نخاع (بیماری سلول شاخ قدامی)» پیوستگاه 
عصبی - عضللانی. با عصب‌های محیطی را درگیر می‌کنند نیز 
می‌توانند یافته‌های میوپاتی را تقلید نمایند. 


ضعف حرکتی علایم ضعف حرکتی می‌توانند متناوب با 
Heese AF, SIS Gly Lal‏ شیف متویبه Sip fin‏ 
(شکل ۱->1۲)» عبارت‌اند از میاستتی gl S‏ فلج‌های دوره‌ای 
(هیپوکالمی ک هیپرکالمیک» و پارامیوتونی مسادرزادی) و 
اختلالات آنرژی متابولیک در گلیکولیز (به‌ویژه کمبود یا نقص 
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ارزیابی تشخیصی ضعف متناوب. ACHR AB‏ آنتي‌بادی ضد گيرند؛ استیل کولین؛ CPT‏ کارنیتین 


پالمیتویل تر انسفر از؛ ۳01/2 عضلات خارج‌چشمي؛ MG‏ میاستنی گراو؛ PP‏ فلج دوره‌ای. 


در میوفسفریلازا, مصرف اسید چرب (گمبود پا نتقص در 
کارنیتین پالمیتویل‌ترانس‌فراز» و برخضی میوپاتی‌های 
میتوکندربایی. حالات کمبود آنرژی سبب تخریب مرتبط با 
فعالیت در عضله شده که با میوگلویینوری همراه است و 
به‌صورت آدراری با رنگ قهوه‌ای روشن تا قهوه‌ای تیره تظاهر 
می‌کند. 

آکثر اختلالات عضلاتی سیب ایجاد ضعف پایلار می‌نسوند 
(شکل ۱۲۶-۳). در اکثریت این اختلالات و از جمله اکنر 
انواع دیستروفی عضلاتی: یاسی‌میوزبت» $ درماتومیوزیت. 
عضبلات پرو گزیمال ضصعیف‌تر از عضلات دیستال بسوده و 
بهصورت متقارن درگیر می‌شوند, و عضلات صورت سالم 
می‌مانند» که cel‏ و نامیده مي‌شود. در مورد 
سایر الگوهای dard‏ تشخیص افتراقی محدودتری وجود دارد. 
ضعف صورت (وجود مشکلانی در بستن چشم و اختلال در 
لبخند زدن) و بالی- شکل شدن "BS‏ (شسکل ۳-:440۲ 
وجوه مشخصة دیستروفی صورت- کتف- بسازو (FSHD)‏ 
هستند. ضعف صورت و بخش دیستال اندام همراه با میوتونی 
مشت کردن دست؛ dg Mas‏ تشخیصی دیستروفی میوتونیک 
نوع ۱ است. هنگامی که plu‏ عصب‌های جمجمه‌ای ضعیف 


1. Limb-girdle 
2. Scapular winging 


شوند. مهم‌ترین اختلالاتی که باید درنظر گرفته شوند عیارت‌اند 
از اختلالات پیوستگاه عصبی- عضلاتی» دیستروفی عضلانی 
چشمی- حلقی» میوپاتی‌های میتوکنسدربایی» یا برضی 
میوپ‌اتی‌های مادرزادی (جسسدول 1۲6-۱ الگوی 
پاتوگنومونیک وجه مشخصة میوزبت جسم انکلوزیونی, عبارت 
است. سندرم سر افتاده که شیوع کمتری داشته ولی به‌لحاظ 
تشخیصی میم است. بیانگر ضعف عضلات اکستانسور گردن 
به‌صورت انتخابی است. مهم‌ترین بیماری‌های عصبی- عضلانی 
مرتبط با این الگوی ated‏ عبارت‌اند میاستنی گراو, اسکلروز 
جانبی آمیوتروفسک» میوپانی نخ‌مانند با LEV‏ دیسررس» 
هیپرپآراتیروئيدیسم میوزیت کانونی» و برخی شکل‌های میوپاتی 
جسم انکلوزیونی, الگوی آخر, که به‌دلیل ضعف با LE‏ بش 
دیستال last‏ شناسایی می‌شود. وجه مشخصا did‏ منحصر به 
فردی از دیستروقی‌های عضلانی است که میوپاتی‌های دیستال 
نامیده می‌شوند. 

بررسی توانایی‌های عملکردی جهت کمک به آشکار شدن 
الگوهای خاصی از ضعف» مهم است (جدول 1۲۰-۲ 4). نشسانة 
گوور" (شکل (EWe-£‏ در این میان بسیار مفید اسست. 


3. Gowers’ sign 


Sy گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


بيويسي عضله 


شکل ۴۶۲۰-۷۲ 


Se‏ مااه aT‏ ی دسستت هه هه 

۳  هدنک‌یم را رد‎ ALS را تایید کرده و‎ alas میوپاتیک. یجود پیماری‎ EMG 
تحریک عکرر عصب پیانگر مياستني گراو است؛‎ 
وجود ميوپاتي است‎ ll به‎ GELS افزايشس کرتاتین‎ 
تست 019۸ ارم اد‎ pla ممکن است‎ fs) موای‌های‎ Ser رای متمیز ساختن‎ 


ee ee ۰‏ سینت بدا در تس مات مب هسام 
به aha‏ بسیاری از اختلالات کیک خواهد کرد 


gilt jy!‏ تشخیصی ضعف پایدار. در معاینه. یکی از هفت الگوی ضعف آشکار می‌شود. الگوی ضعف مرپوطه 


به‌همراه ارزیابی آزمایشگاهی, به تشخیص منجر می‌شود. ALS‏ اسکلروز جانبی آمیوتروفیک؛ CK‏ کرئاتین کیناز؛ DM‏ 
درماتومیوژیت؛ EMG‏ الکتر ومیو گرافی؛ ۶ عضلات خارج چشمی؛ FSHD‏ ديستروفی صورت- کف IBM tg jl‏ میوزیت 
جسم انکلوزپونی؛ MG‏ میاستنی گراو: ۲ دیستروفی عضلانی چشمی- حلقی؛ PP‏ فلج دوره‌ای. 


جدول ۴۳۶۲۰-۱ | 


شکل ۴۶۲۰۲ دیستروفی صورت- کتف- بازو al pate‏ با 
بالی‌شکل شدن بارز کتف. 


مشاهدة راه‌رفتن یک yd‏ می‌تواند وضعیت لوردوزی وی را 
مشخص سازد که در اثر ترکیبی از ضعف تنه و لگن ایجاد شده 
و راه رفتن با نوک انگشتان پا نیز اغلب آن را تشدید می‌کند 
(شکل 41۲۶-۵). راهمرفتن اردکی در آثر ناتوانی عضلات 
ضیف لگن در امر پیشگیری از افتادن لگن یا پایین‌رفتن آن 
ایجاد می‌شود. هییراکستانسیون زانو )9-53 ریکورواتوم یا 


1. Waddling gait 


میوباقی 


میویانی‌های میتوکندربابی 

سنلرم کبرنز- سایر 

آفتالمویلزی خارجی پیشرونده 
دستروفی عضلانی چشمی- حلقی و جشمی- حلقی دیستال ‏ 
دیستروفی مبونونیک (فقط افنادگی (She‏ 
میوباتی مادرزادی 

میوتوبولار 

نخ‌مانند (فقط افتادگی بلک) 
هیپرتیروئبدیسم/ بیماری گربوز (افتالموپلژی بدون افتادگی پلک) 
میوباتی حسم انکلوزبونی cal‏ نوح ۴۳ 


بت 


LS Le.‏ سای و سیر CS MLS ee‏ خی 


oF 
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2۱ بافته‌های aisles‏ که ضعف عضلاتی را 
آشکار می‌سازند 


pee tes اختلال عملکردی‎ 

نانوافی در بستن چم‌ها با فنتار عضلات فوقانی صورت 
اختلال در done‏ کردن لب عضللات clad‏ صورت 
نانوانی در بلندکردن سر از وضعیت عضلات اکستانسور CPF‏ 
po‏ 

اتانی در بلند کردن سر از وضعبت . عضلات فلکسور OF‏ 
سر بر 

ناتوانی در VL‏ بردن بازوها ده بالای عضلات بروگزسال اندام 

{als 

آنساتوانی در رامرفتن ب‌دون عضلات اسنانسور زاتو 
هیبراکسسانسسیون زانو back-)‏ 

knecing‏ با زنو رکورواتوم) 

نانوانی در را‌رفنن با برخورد Anal‏ کوناه ye‏ تاندون آسیل 
به زمين (راه‌رفنن بر روی انگشستان 

با 

نانوانی در yoy ub‏ با در pl Bie‏ بخش قدأمی سای پا 
رآهرفتن (راهرفتن اسبی با افنادگی 

کف با) 

نانوانی در رادرفتن بدون گام اردکی . عضلات لکن 

تاتواتی در بلند شدن از زمین بدون . عضلات لگن, ران: و تنه 
کمک گرفنن از اندام فوفانی kes)‏ 

گوور) 

نأاتوانی در sob‏ شدن از صندلی عضلات لگن 

بدون استفاده ار اندام فوفانی 


(back-knecing‏ وجه مشخصة ضعف عضلة چهارسر است؛ و 
رامرفتن اسبی" ناشی از افتادگی گف پاء با ضعف دپستال همراه 
است. 
Kinet‏ همراه باشد؛ خستگی به pte‏ توانایی حفظ نیرو اطلاق 
می‌شود (خستگی‌پذیری پاتولوژیک). اين حالت را باید از آستنی 
افتراق داد که نوعی خستگی ناشی از فقدان انرژی Ly‏ خستگی 
بیش از حد است. علایم cal pat‏ می‌توانند به افتراق آستنی از 


خستگی‌پذیری پاتولوژیک کمک کنند. آستتی اغلب با میبل به 


1. Steppage gait 


شکل ۴- ۴۶۲۵ 


نشانة گوور. که نشان go‏ دهد بیمار در 
تلاش برای بلتد شدن از سطح زمین, از اتدام‌های فوقاتی خود 


پرهیز از فعالیت‌های جسمانی» شکایت از خواب‌آلودگی در Jab‏ 
روزه نیاز به چرت‌های yy Se‏ و شوار بودن تمرکز بر 
فالیت‌هایی مانند مطالعه همراه است. ممکن است هس 
افسردگی و استرس طاقت‌فرسا نیز وجود داشته باشد. بنابراین» 
آستنی را نمی‌توان نوعی میوپاتی دانست. در نقطف مقایل, 
خستگی‌پذیری پانولوژیک در اختلالات انتفال عصبی- عضلانی 
و نیز در اختلالاتی که تولید انرژی را تغییر می‌دهند (از جمله 
اختلالاتی در aly SUS‏ متابولیسم چریی؛ يا تولید انرژی 
میتوکن دریایی) رخ می‌دهد. خسنگی‌پذیری پاتولوژیک در 
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رم دار 


شکل ۴۶۲-۵ وضعیت لوردوزی. که به‌دلیل ایستادن بر 
روی نوک انگشتان پاء تشدید شده و با ضعف تنه و لگن 
شمراه است. 


ug Sake‏ در a‏ پایان رساندن یک کار با عضللاتی کمتر است. 
خستگیپذیری پاتولوژیک با یافته‌های بالینی یا آزمایشگاهی 
غیر طبیعی همراه است. خستگی بدون این علایم تأپیدکننده 
oS gum by git‏ بر بیماری عضلانی اولیه دلالت ندارد. 


دردهای عضله (میالژی)» گرفتگی‌های عضله, و سفتی 
عضله ‏ درد عضله می‌توان با گرفتگی؛ اسپاسم: 
gay‏ کشیدگی» و عضلات سفت با اتمطاف‌ناپذیر همواه باشد. 
برای قایل شدن gales‏ میالژی حقیقی (درد عضلانی) که ممکن 
است به‌صورت کانونی Ly‏ منتشر باشد. می‌تواند با ضعفه 
حساسیت به لمس, يا تورم همراه باشد. برخی داروهای خاص 
می‌توانند سبب ایجاد میالژی حقیقی شوند (جدول 21۲۲ 
دو وضعیت درد عضلانی دارای اهمیتی خاص هستند که 
هیچ‌یک با ضعف عضلانی همراه نیستند. فییرومیالژی» نوعی 
سندرم درد عضلانی- فاشیایی شایع است که هنوز به خوبی 


کوکانین 
سکلوسوزبني 
Jb‏ 

آمتبن 

Mb 

هروئین 

لبه‌نالول 

متادون 

دی- بنی‌سلامین 
استاتین‌ها و ple‏ تر کیبات کاهنده کلسترول 
لل- ترییتوفان 
زیدووودین 


شناخته نشده است. بیماران» از حساسیت به لمس و درد شدید 
عضلانی شکایت داشته و دارای برخی نقاط دردناک خاص 
برانگیزانندة 0,9 اختلالات خواب» و خستگی‌پذیری آسان 
هستند. کرئاتین کیناز op pw (CK)‏ سرعت رسوب گلیول قرمز 
(ESR)‏ الکترومیسوگرافی (EMG)‏ و بیوپسی عضله همگی 
طبیعی هستند (فصل 4۳۹۲ پلی‌میالژی روعاتیکا عمدتاً در 
بیماران با سن بالای ۵۰ سال رخ داده و وجه مشخصه آن 
عبارت است از سفتی و درد در شانه‌هاء کمرء لگن» و ران (فصل 
ESR ۵‏ افزایش می‌یابد. درحالی‌که CK‏ سرم. EMG‏ و 
پیوپسی عضله طبیعی هستند. آرترست گیجگاهی؛ که نوعی 
اختلال التتهابی شریان‌های متوسط و بزرگ است و معمولاً یک 
یا چند شاخه از شریان کاروتید را درگیر می‌سازده ممکن است 
با پلی‌میالژی روماتیکا همراه باشد. توریت Spiel‏ ایسکمیک» دید 
فرد را به‌مخاطره می‌آندازد. گلوکوکورتیکوئیدها می‌توانند 
میالژی‌ها را تسکین بخشیده و فرد را در مقابل از دست دادن 
بینایی مصون سازند. 

درد عضللانی موضعی, در آغلب موارد ناشی از تروما است. 
یک علت شایع برای دردی با آغاز ناگهانی. پارگی تاندون است 
که سیب می‌شود ler‏ عضله, در مقایسه با سمت طبیعی» گرد و 
کوناه‌تر به‌نظر برسد. تاندون‌های آشیل و دوسر بازویی, بدویژه 
مستعد پارگی هستند. عفونت یا ارتشاح نتوپلاستیک عضله نیز 
از علل تادر درد عضلانی موضعی ual‏ 


۵ 
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گرفتگی يا اسپاسم عضله» نوعی انقباض عضلاتی موضعی» 
دردناک» و غیر ارادی است که با سفت‌شدن مشهود یا ملموس 
عضلة مورد نظر همراه است. گرفتگی‌های عضلانی» آغازی 
ناگهانی داشته, Job‏ مدت کوتاهی دارند و ممکن است سیب 
قرار گرفتن مفصل مورد نظر در وضعیتی غیرطبیعی شوند. در 
EMG‏ شلیک واحدهای حرکتی دیده می‌شود که تشان می‌دهد 
خاستگاه آن, Lyle‏ عصبی خودبش ود است. گرفتگی‌های 
عضلانی اغلب در اختلالات نورولوژیک و به‌ویژه بیماری نورون 
حرکتی (فصل 207{ رادیکولوپاتی‌هاء و پلی‌توروپاتی‌ها (فصل 
£0%( ایجاد می‌شوند. ولی از عللایم آکشر بیماری‌های اولية 
عضلانی قلمداد نمی‌شوند. دیستروفی عضلانی دوشن در این 
مان استئتا است. زیر شسکایت از عضلات ساق پا از 
شکایت‌های شایع هستند. گرفتگی‌های عضلاتی در دوران 
بارداری نیز شایع هستند. 

دره‌کشیدگی" عضله با گرفتگی عضله تفاوت دارد. در هر 
دو حالت» عضله سفت می‌شود ولی درهم‌کشیدگی با نارسایی 
انرژی در اختلالات گلیکولیتیک همراه است. عضله نمی‌نواند 
پس از انقساض Md‏ عضله» شل شود. در EMG‏ سکوت 
الکتریکی دیده می‌شود. سردرگمی بدین دلیل ایجاد می‌گردد که 
درهم کشیدگی به عضله‌ای نیز اطلاق می‌شود که به‌دلیل فییروز 
نمی‌توان آن را به‌صورت JLab‏ تا طول مناسب‌اش کشید 
(درهم کشیدگی (Cub‏ در Sy‏ اختلالات عضلانی و به‌ویژه در 
دیستروفی عضلانی ny isp el‏ وس و میوب‌اتی بستلم» 
درهم کشیدگی‌های ثابت به‌صورت زودرس رخ داده و بیانگر 
ویژگی‌های متمایز بیماری هستند. 

سفتی عنسله می‌تواند بر پدیده‌های مختلفی اطلاق شود. 
برخی بیماران دچار التهاب مفاصل و سطوح اطراف مفصلی» 
احساس سفنی می‌کنند. این حالت» با اختلالات عصب‌های 
حرکتی بیش از حد تحریک‌پذیر که سبب ایجاد عضلات سفت 
می‌شوند, متفاوت است. در سندرم فرد سیفت» تخلية خودبخود 
نورون‌های حرکتی نخاع سبب ایجاد انقباضات عضلانی غیسر 
ارادی می‌شوند که عمدتاً عضلات محوری (تنه) و عضلات 
پروگزیمال plait‏ تحتانی را درگیر می‌سازند. رآرفتن فرده سفت و 
پرتلاش od‏ و با لوردوز بیش از حد فقرات کمری همراه است. 
آسپاسم‌های عضلانی دوره‌ای سوار شدهء در اثر حرکات ناگهانی» 


1. Contracture 


صداهای غیر منتظره» و ناراحتی هیجانی ایجاد می‌شوند. 
عضلات مبتله در حین خواب شل هستند. در قریب به دو سوم 
موارد. آنتی‌بادی‌های ضد گلوتامیک اسید دکربوکسیلاز در سرم 
وجود دارند. در نورومیونونی (سندر ماینزاک)» تحریک پذیری 
بیش از حد عصب‌های محیطی وجود دارد که بهصورت فعالیت 
پيوستة duh,‏ عضلانی تظاهر می‌کند. donc‏ حاصله میوکیمی 
(گروه‌هایی از فاسیکولاسیون همراه با موجی شدن پيوستة 
(alae‏ و اختلال در شل شدن عضله است. عضلات اندام 
تحتانیء سفت بوده و انقباض دایم عضله سبب افزایش تعریسقی 
در اندام‌ها می‌شود. ایین تحربسک‌پذبری بیش از حد عصب 
محیمی با واسطة آنتی‌بادی‌هایی صورت می‌گیرد که کانال‌های 
پتاسیمی وابسته به ولتاژ را هدف قرار می‌دهند. خاستگاه 
تخلیه‌های عصبی خودبخود. عمدتاً بخش دیستال عصب‌های 
حرکتی است. 

میوتونی» حالتی است از انقباض طولانی‌مدت عضله و 
متعاقباً شل شدن آهستة عضله؛ و همواره پبس از فنصال‌شدن 
عضله رخ داده (میوتونی اقدامی)» Vo one‏ ارادی است» ولی 
ممکن است در اثر تحریک مکانیکی عضله نیز رخ دهد 
(میوتونی ناشی از دق). میوتونی معمولاً سبب ایجاد مشکلاتی 
در رها کردن اجسام پس از گرفتن محکم آنها در دست می‌شود. 
در دیستروفی عضلانی میوتونیک نوع ۱ (DMI)‏ ضعف 
دیستال معمولا با میوتونی همراه است. درحالی که در DM2‏ 
عضلات پروگزیمال بیشتر درگیر هستند؛ LI‏ عبارت مرتبط 
میوپاتی میوتونیک پروگزیمال (PROMM)‏ برای توصیف این 
وضعیت به کار می‌رود. میوتونی در میوتونی مادرزادی (نوعی 
اختلال کانال کلر) نیز رخ می‌دهد ولی در این بیماری, ضعف 
عضصله بارز نیست. میوتونی ممکن است در آفراد دچار 
جهیش‌هایی در JLIS‏ سدیم نیسز رخ دهسد Gli)‏ دوره‌ای 
هیپرکالمیک با میوتونی حساس به Lolly‏ نوعی کانالوپاتی 
سدیمی دیگر موسوم به پارآمیوتونی مادرزادی نیز با سفتی 
عشله همراه است. برخلاف سایر اختلالات همراه با میوتونی 
که در آنها میوتونی با فعالیت مکرر تقلیل می‌یابد, وجه تسمية 
پارامیوتونی مادرزادی» نوعی پدیدة متناقض است که در آن» 
میوتونی با فعالیت مکرر تشدید می‌گردد. 


بزرگی عضله و آتروفی آن در اکشر میوپاتی‌ها بافت 
عضله توسط جربی و بافت همیند جایگزین می‌شود. ولی حجم 
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alice‏ معمولا تحت‌تأثیر قرار نمی‌گیرد. dings‏ در بسیاری از 
دیستروفی‌های عفسلانی کمریند انسدامی (و بسهویژه 
دیستروفینوپاتی‌ها)؛ بزرگی عضلات ساق پا متداول است. این 
بزرگی» بیانگر هیپرتروفی عضلانی حقیقی است؛ لذا در هنگام 
آشاره به این بیماران» باید از به‌کار بردن عبارت هییرتروفی 
کاذب اجتناب ورزید. حتی در آواخضر سیر این اختلالات نیز 
عضلات ساق پا بسیار قدرتمند باقی می‌مانند. بزرگی عضله 
ممکن است در اثر ارتشاح با گرانولوم‌های سارکوئید. رسوبات 
آميلونی» عفونت‌های باکتربایی و انگلی» و میوزیت کانونی نیز 
رخ دهد. در نقطة مقابل, آتروفی عضله وجه مشخص ة 
میوپاتی‌های دیگر است. در دیسفرلینوپاتی‌ها (LGMD2B)‏ و 
آنوکنامینوپاتی‌ها (LGMD2L}‏ عضلات گاستروکنمیوس 
به‌ویژه در سمت میائی معمولاًبه‌صورت زودهنگام دچار آتروفی 
می‌شوند. آتروفی عضلات باژو وجه مشخصة ۳5۲۳ است. 


ارزیابی آن‌مایشگاهی 

برای آرزیابی موارد مشکوک به میوپاتی» از مجموعة محدودی از 
تست‌ها می‌توان استفاده کرد. در Law‏ تمامی بیماران باید از 
ندازه گیری سطح آنزيم سرمی و بررسی‌های الکترودیاگنوستیک 
به‌عنوان آبزارهای غربالگری جهت افتراق اختلالات عضلانی از 
سایر بیماری‌های واحد حرکتی استفاده کرد. plow‏ تست‌های 
شرح داده شده- بررسی‌های DNA‏ تست ورزش dele‏ و 
بیوپسی عضله- برای تشخیص انواع خاصی از میوپاتی‌ها مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. 


آنزیم‌های سرمی ‏ بهترین آنزیم عضلانی که در ارزیابی 
میوپاتی‌ها اندازه گیری می‌شود» CK‏ ات آسیب ALAS dy‏ سیب 
نشت duty CK‏ عضلانی به‌داخل سرم می‌شود. ايزوآنزيم 
MM‏ در das‏ اسکلتی غالب cool‏ درحالی که نشانگر عضلاً 
سرمی ممکن است در افراد طبیعی و بدون هیچگونه تحریکی 
افزایش ub‏ که احتمالاً دلیل ژنتیکی داشته یا متعاقب فعالیت 
شدید ترومای جزئی (و از جمله ورود سوزن (EMG‏ گرفتگی 
طولانی‌مدت edie‏ یا تشنج منتشر رخ می‌دهد. آسپارتات 
آمینوترانسفراز (AST)‏ آلانین آمینوترانسفراز (۸۵1 آلشولاز و 
لاکتیک دهییدروژناز (LDH}‏ آنزیم‌هایی هستند که هم در عضله 
و pre‏ در LS‏ وجود دارند. مشکلات تشخیصی هنگامی تظاهر 


می‌کنند که در مجموعه تست‌های غربالگری رایج» مشخص 
می‌شود سطح این آنزيم‌ها افزايش یافته است و لذا به این 
پیش‌فرض نادرست منجر می‌گردد بیماری کبدی وجود دارد 
درحالی که در حقیقت. علت gf‏ ممکن است عضله باشد. افزایش 
گاما- گلوتامیل ترانسفراز doy GGT)‏ تأیید خاستگاه کبسدی 
کمک می‌کند» زیرا این آنزيم در عضله یافت نمی‌شود. 


بررسی‌های الکترودیاگنوستیک EMG‏ تحریک مکرر 
عصب, و بررسی‌های هدایت عصبی (فصل (EEVe‏ روش‌های 
ضروری برای ارزیابی بیمار مشکوک dy‏ بیماری عضله هستند, 
ترکیب این تست‌هاء اطلاعات لازم برای افتراق میوپاتی از 
نوروپاتی و بیماری پیوستگاه عصبی- عضلانی را فراهم خواهد 
آورد. بررسی‌های متداول هدایت عصبی, معمولاً در میوپاتی‌ها 
طبیعی بوده ولی در عضللات دچار آتروفی؛ کاهش دامنة 
پتانسیل عمل مرکب عضله مشاهده می‌گردد. در EMG‏ با 
سوزن» ممکن است تحریک‌پذیری در هنگام فرو بردن سوزن 
مشاهده شود که Sly‏ میوپاتی نکروزان (میوپاتی‌های التهابی» 
دیستروفی‌هاء میوپاتی‌های توکسیک» میوپاتی‌های میوتونیک) 
است. درحالی که فقدان تحریک‌پذیری» وجه مشخصه اختلالات 
میویاتیک طولانی‌مدت (دیستروفی‌های عضلانی. میوپاتی‌های 
ان دوکرین, آتروفی ناشی از عسدم استفاده» و بسسیاری از 
میوپاتی‌های متابولیک) است. به‌علاوه در EMG‏ ممکن است 
تخلیه‌های میوتونیک مشاهده شود که سبب محدودتر سدن 
تشخیص‌های افتراقی می‌گردد (جدول ۲۶-۶). بک Kahl,‏ 
مهم EMG‏ دیگر وجود پتانسیل‌های عمل واحد حرکتی 
(11۸10/ها) چند- مرحله‌ای با طول مدت کوتاه و دامن اندک 
است. این AMUAP‏ را می‌توان هم در اختلالات میوپاتیک و 
هم در اختلالات نوروپاتیک مشاهده کرد؛ مع‌هذاء الگوی شلیک 
یا به کارگیری آنها متفاوت است. در میوپاتی‌هاء LaMUAP‏ 
به‌صورت زودرس ولی با سرعت طبیعی شلیک می‌شوند تا از 
Cee‏ رفتن رشته‌های عضلانی منفرد را جبران کنند. درحالی‌ که 
در اختلالات نوروژنیک» WMUAP‏ با سرعت بیشتری Sold‏ 
می‌شوند. EMG‏ معمولاً در میوپاتی ناشی از استروئید یا عدم 
استفاده از عضله طبیعی است؛ هر دوی این میوپاتی‌ها با 
آتروفی رشته‌های نوع ۲ همراه هستند؛ علت این امر آن است 
که 12110 ترجیحاً عملک‌رد فیزیولوژیک رشته‌های نوع ۱ را 
ارزیابی می‌کند. EMG‏ ممکن است در کمک به انتخاب عضلة 


ی ی مه 


oN‏ عصی 


alae a 
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دیستروفی میوتونیک نوع ۱ 
دیستروفی میوتونیک نوع lV‏ مبویاتی میوتونیک بروگزیمال 
میوتونی Sj ple‏ 
پارامیوتونی مادرزادی 
فلج دوره‌ای هب رکالمیک 
میونونی کُندرودستروفیک (سندرم شوارتز- (pale‏ 
میوباتی مرکز هسته‌ای/ مبوتوبولی* 
ناتسی از دار 
ترکیبات کاهندة کلسترول (استاتین‌هاء قیبرأت‌ها) 
سیکلوسبورین 
کلروکین 
اختلالات ذخيرة گلکوزن* (ببماری بهمیهء تقص با کبود آنزیم 
شاخه‌زاء نقص با کمبود آتزدم (AL‏ 
میوباتی‌های میوفیبریلی (0۴78" 


a‏ همراه با تخلیه‌های میونونیک در الکترومیوگرافی؛ ولي بدون میوتونی 
بالیلی- 


مبتلای مناسب برای انجام نمونهبرداری نیز نقش بسیار 
ارزشمندی را فا کند. 


تحلیل DNA‏ = این روش, ابزار مهمی برای تشخیص قطعی 
بسیاری از اختلالات عضلانی به‌شمار می‌رود. مع‌هذاه چند مورد 
محدودیت در روش‌های تشخیصی مولکولی فعلی وجود دارند. 
برای منال» در دیستروفی‌های دوشن و و بکر» دوسوم بیساران 
دارای جهش‌های حذفی یا مضاعف‌شدگی در ژن دیستروفین 
مربوطه وجود دارند که شناسایی آنها آسان است. درحالی که در 
pls‏ بیماران» جهش‌های نقعه‌ای وجود دارد که یافتن Ladd‏ 
به‌مراتب دشوارتر است. برای بیماران فاقد نقایص ژنی قابل 
شناسایی؛ بیوپسی عضله همچنان ابزار تشخیصی اصلی به‌شمار 
می‌رود. 


تست ورزش ساعد در میوپاتی‌های دارای علایم 
متناوب و به‌ویژه در میوپاتی‌های همراه با میوگلوبینوری» ممکن 
است اختلالی در گلیک‌ولیز وجود داشته ath‏ انواع بسسیار 
گوناگونی از تست ورزش ساعد وجود دارد. برای رعایت ایمنی» 
این تست نباید تحت شرایط ایسکمیک انجام گیرد تما از سیب 


غیر ضروری به عضله و ایجاد رایدومیولیز پرهیز شود. این تست 
با قرار gob‏ یک کانتر کوچک در داغل ورید قدامی ساعت 
انجام می‌گیرد. یک نمونة خون پایه برای سنجش اسید لاکتیک 
و آمونیاک گرفته می‌شود. از بیمار درخواست می‌شود تا دست را 
بدمدت ۱ دقیقد به شدت باز و بسته کند Qed LG‏ ترئیب» 
عضلات ساعد ورزش کتند. سپس تمونةٌ خون در فواصل ۲ 
& 9 1۰ دقیقه‌ایی گرفته می‌شود تا با al digas‏ مقایسه gd‏ 
اندازه‌گیری آمونياک به‌صورت هم‌زمان؛ به‌عنوان شاهد عمل 
می‌کند» زیرا آمونیاک نیز باید به‌دنبال ورزش افزایش یابد. در 
gah asia lie‏ نیا کمبود شیف La GMa‏ شایر احتلالات 
گلیکولیتیک, افزايش اسید لاکتیک وجود نداشته یا کمتر از حد 
طبیمی خواهد بود. درحالی که افزایش آمونیاک ay‏ مقادیر ماهد 
خواهد رسید. در صورت عذم وجود تلاش» نه اسید لا کتیک و نه 
آمونیاک در آنها افزایش نمی‌یابده ممکن است دچار کمبود Ly‏ 
نقص در میوآدنیلات دآمیناز باشند. طبق گزارش‌های موجوده 
این بیماری از علل میوگلوبینوری بوده, ولی نقص Ly‏ کمبود در 
این آنزيم در افراد بدون علامت» سیب ایجاد اختلاف نظر در 


بیوپسی از عضله بیوپسی از عضلهء گام مهمی در تأیید 
تشخیص میوپاتی مشکوک است. اين بیوپسی معمولا از عضلة 
چهارسر یا دوسر بازویی و با شیوع کمتر از عضلة دلتوئید انجام 
می‌گیرد. ارزیابی‌های به‌عمل آمده شامل ترکیبی از شیوه‌های 
مختلف هستند- بررسی زبر میکروسکوپ نوری» بررسی بافتی- 
شیمیایی» بررسی ایمنی- ساولی - شیمیایی با انواع گوناگوتی از 
آنتی‌بادی‌هاء و بررسی زیر میکروسکوپ الکترونی. البته برای هر 
مور استفاده از تمامی این شیوه‌ها ضروری نیست. در بسیاری 
از اختلالات» می‌توان تشخیص قطعی را مطرح کرد. سلول‌های 
اتتهابی اندومیزیال که اطراف رشته‌های عضله را احاطه کرده و 
آنها را مورد تهاجم قرار می‌دهند» در بلی‌میوزیت دیده می‌شوند؛ 
ارتشاح اندومیزیال مشابهی نیز با رشته‌های عضلانی حاوی 
واکوثل‌های لبه‌دار و رسوبات آمیلوئید حاوی انکلوزیون‌های 
دارای SMI-31‏ 062 و TDP-43‏ که در داخل رشته‌ها قرار 
دارنه وجه مشخصة میوزیت جسم انکلوزیونی است؛ و التهساب 
دور عروقی و پری‌میزیال همراه با آتروفی اطراف دستة 
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عضلانی, از ویژگی‌های درماتومیوزست است. به‌علاوهه 
میوپاتی‌های مادرزادی دارای ویژگی‌های متمایزی در زیر 
میکروسکوپ نوری و الکترونی هستند که وجودشان برای 
تشخیص آلزامی است. میوپاتی‌های میتوکندریایی و متابولیک 
(مانند بیماری‌های ذخيرة گلیکوژن و چربی) نیز ویژگی‌های 
متمایزی در بررسی بافتی- تسیمایی و در بررسی زیسر 
میکروسکوپ الکترونی دارند. بافت عضلانی بیویسی شده را 
می‌توان برای تحلیل DNA‏ میتوکندریایی یا آنزیم متابولیک 
آرسال کرد. برای شناسایی پروتئین‌های غیر طبیعی, مجموعه‌ای 
از آنتی‌بادی‌ها وجود دارند که می‌توانند به تشخیص انواع خاصی 
از دیستروفی‌های عضلاتی کمک کنند. تحلیل وسترن بلات را 
می‌توان بر روی نمونه‌های عضله انجام داد تا مشخص شود که 
bl‏ میزان کمی پروتئین‌های خاص عضلانی کناهش adh‏ یا 
a‏ نها خی Cod acl‏ با 


میوپاتی‌های oat‏ 
دیستروفی عضلانی؛ به گروهي از بیماری‌های پیشروندة ازشی 


اطلاق می‌شود که دارای ویژگی‌های ژنتیک و فنوتیپی منحصر 
به فردی هستند (جسدول‌های ۶6۱۲۵ ۱۳۶-۱ که و 


41۲۰۷ 
دیستروفی عضلانی دوشن 


این اختلال مغلوب وایسته به کروموزوم ASK‏ گاهی دیستروقی 
عضلانی هبیرتروفیک کاذب نیز نامیده می‌شود, دارای lene‏ 
joy‏ تقریباً ۱ مورد در هر ۵۲۰۰ نوزاد پسر متولد شده است. 


علایم بالینی دیستروفی دوشن در بدو تولا وجود داشته 
می‌کند. پسر doy‏ مبتلاء به‌طور مکرر بهزمین می‌افتد و در هنگام 
بازی نیز به‌سختی می‌تواند پا به پای دوستان خود بیش برود. 
دویدن» پریدن. و لی‌لی‌کردن همواره غیر طبيعي هستند. تا سن 
۵ سالگی» ضعف عضلانی در تست‌های عضلانی مشهود خواهد 
بود. بیمار در هنگام برخاستن از سطح زمین, از دستان خود برای 
بلند شدن استفاده می‌کند (مانور گوور A[EWe-€ JS]‏ 
درهم کشیدگی طناب‌های adh‏ و توارهای خاصره‌ای- 
است که را‌رفتن بر روی نوک انگشتان پاء با وضعیت لوردوزی 


همراه خواهد بود. از oe‏ رفتن قدرت Las‏ پیشرونده بوده و 
بیشستر در عضللات پروگزیمال آندام و فلکسور گردن دیده 
می‌شود؛ درگیری اندام تحتاني. شدیدتر از اندام فوقانی است. در 
حدفاصل cy‏ سنین ۸ تا ۱۰ سالگی را‌رفتن ممکن است 
مستلزم استفاده از کرست باشد؛ درهم کشیدگی مفاصل 9 
محدودیت‌هایی در فلکسیون مفصل هیپ و اکستانسیون زانوه 
آرنج» و مچ دست. با نشستن طولانی‌مدت بدتر می‌شوند. قبل از 
سالگی 4 صتدلی چرخ‌دار وابسته می‌شدند. درهم کشید گی‌ها 
بهحالت ثابت درمی‌آینده و اسکولیوز پیشرونده نیز اغلب ایجاد 
می‌گردد که ممکن است با درد همراه باشد. تغییر شکل قفسذ 
سیئه به همراه اسکولیوز» مسیب مختل شدن عملکرد ریوی 
می‌شود که پیش از این نیز به‌دلیل ضعف عضلانی» کاهش 
پافته بود. بیماران تا سن ۱۶-۱۸ سالگی» مستعد ابتلا به 
عفونت‌های ریوی وخیم و گهگاه کشنده می‌گردند. از سایر علل 
مرگ می‌توان بد آسپیراسیون sige‏ غذایی $ اتساع حاد معده 
آشاره کرد. 

مرگ به‌علت قلبی» به‌رغم وجود نوعی کاردیومیوپاتی در 
تقریباً تمامی بیماران, ناشایع است. نارسایی احتقانی قلب 
به‌نرت رخ می‌دهده» مگر در استرس شدید مائند پنومونی. 
آریتمی‌های قلبی نادر هستند. در الکتروکاردیوگرام معصول 
(ECG)‏ مولرد زیر دیده می‌شوند: افزایش خالص RS‏ در اشتقاق 
۱ موج‌های Q‏ باریک در اشتقاق‌های جلوی سینه؛ و موج‌های 
sub‏ جلوی سینه‌ای pR‏ اشتقاق pest Vi‏ ذهنی در 
دیستروفی دوشن شایع است؛ متوسط بهرة هوشی (IQ)‏ حدود ۱ 
dl pul‏ معیار (SD)‏ پایین‌تر از میانگین است. به‌نظر می‌رسد 
اختلال عملکرد ذهنی, پیشرونده نبوده و توانایی‌های کلامی را 
بیش از عملکرد فرد بیمار تحت تأثیر قرار دهد. 


علایم آزمایشگاهی سطوح سرمی CK‏ همواره بین ۲۰ 
تا ۱۰۰ برابر طبیعی افزایش می‌یابند. اين سطوح سرمی در بدو 
تولد نیز غیر طبیعی بوده. ولی در اواخر سیر بیماری بهدلیل 
فقدان فعالیت و از دست رفتن تودة عضله» کاهش می‌پابند. در 
EMG‏ وبژگی‌های Say‏ میوپاتی دیده می‌شود. در بیوپسی از 
Lac‏ رشته‌های عضلانی با اندازه‌های مختلف و نیز گروه‌های 
کوچکی از رشته‌های تکروتیک و در حال بازسازی مشاهده 
می‌گردند. بافت همبند و چربی» جایگزین رشته‌های عضلانی از 


| ما + 


alte 
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ply‏ دستگاه‌های عضوی 
نوع توارث زن/ بروتنین ناقص سن شروع علایم بالینی درگیر 
دوشن xR‏ دبستروفین بیش از ۵ سالگی ضعف پیش ونده عضصلات کاردیومبوباتی 
کمربندی اختلال ذهنی 
pac‏ توانابی رامرفتن بس از W‏ 
شانگی 
کیفواسکولبوز پیشرونده 
نارسایی ننفسی در Amo‏ دوم یا 
سوم 
بکر xR‏ دیستروفین, وابل کودکی نا ضعف پیش‌روندة OM ake‏ کاردیومیوپاتی 
بزرگسالی کمربندی 
کسب توانابی راهرفتن پس از ۱۵ 
سالگی 
yee LEAVE‏ سکن لد عیرس 
das‏ چهارم ایجاد شود 
کمرنشد AD/AR‏ = متعدد (حدول‌های اوایل کودکی تا ضعف عضللات کمرنند شانه‌ای و ط کاردیومیویاتی 
اندامی و۴۶۲ و ۴۶۲۵-۷) اوابل بزرگسالی لگنی با سرعت بشرفت آهسته 
اسری- 28۸0 رین لامین Sy SAIC‏ تا درهم‌کنسیدگی ot‏ زان مج پا کاردبومبوپانی 
دریفوس نسبرین- #۱ بزرگسالی ضعف باژو و نازک‌نی 
نسپرین- ۰۲ 
TMEM43‏ 
AR galls‏ متعدد در gt‏ تولد با هییوتونی» درهم کنیدگی: تأخیر اف تلالات CNS‏ 
ظرف Lip cute‏ 9 دستیابی به معیارهای رشد 9 (هیپومبلیناسیون» ناهجاری) 
ماه نعست نمو CYS!‏ جشمی 
پشرفت تبا Gila‏ تتعسی در 
برخی‌ها؛ سیر ایسنا در برخی 
دیگر 
میوتوتیک" AD‏ 1 تکار بسط کسودکی تسا ضعف صورت. کمربد شانه‌ای. و اختلالات هدایت قلی ۱ 
DMI)‏ 1 بزرگسالی؛ View!‏ خم‌کرن پا به‌سمت پشته با اختلال ذهنی 
(DM2‏ 2 تکرار بسط شبرخوارگی در سرعت شرفت آهسته کاتراکت 
ccTG‏ صورت GH‏ ضسعف ترجیضاً پروگزیسال در طاسی پیشانی 
مادر (فقط DM2 {DMI‏ آتروفی گنادها 
eee DUX4 4q AD‘ 1‏ انا سفق وه ia‏ و رای 
بزرگسالی خم‌کردن پا به‌سمت پشت» با 
سرعت بشرفت آهسته 
SMCHD1 AD FSHD2‏ بیمازی (جض) کوت 
چشسمی- AD‏ بسسط, بسسرونگین دهد بنجم تا نشیم ضصعف عضللات خارح‌جسمی» سب 
حلقی bday fas‏ مه حلقیی, و انسدامی نبا سرعت 
شا بلی A‏ پیشرفت آهسته 


Kasten و 0۸42 شناسایی شده‌اتد. بسیاری از علایم آنها با یکدیگر هم‌پوشانی دارند (متن کتاب را‎ DMI شکل دیستروفی میوتونیک, یمنی‎ >a 
معلوب.‎ X وابسته به‎ AR اتوزومی مغلوب؛ 215 دستگاه عصبی مرکزی؛‎ AR آتوزومی غالب؛‎ AD علايم اختصاری:‎ 
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جدول ۳۶۲۰۶ دیستروفی‌های عضلاتی کمربند اندامی اتوزومی غالب (LALGMD}‏ 


: بیماری ee‏ بالینی علایم آزمایشگاهی پروتئین غیرطببعي 
11۸ آغار بیماری dno‏ دوم تا هشتم CK‏ سرم ۲ ly‏ طبيعی میوتبلین 
ضعف عضللانی. عضلات بروگزیسال و EMG‏ نشان‌دهنده میوبانی بوده و ممکن است 
دیستال اندام‌هاء, نارهای صوتی؛ و Maat‏ تخلیه‌های مونونیک کاذب را نشان دهد 
gb‏ را درگیر می‌سازد بیویسی عضله: ویژگی‌های MFM‏ 
8 آغاز بیماری دهة اول با دوم CK‏ سرم ۳-۵ برابر طبيعي لامین AIC‏ 
are‏ بخیش بروگزبسال اندام تحتبانی و EMG‏ ننان‌دهندة میوپاتی است 
کاردیوسویاتی همراه با اختلالات هدابتی 
برخی موارد از دیستروفی عضلانی امری- 
دریفوس همراه با درهم‌کشیدگی‌های مفصلی 
غیر قابل افتراق هستند 
0 آغاز بیماری اوایل دوران كودکي CK‏ سرم ۴-۲۵ gly‏ طبیعی کاوئولین-۳ 
ضعف پروگزیمال EMG‏ نشان‌دهندة مبوياني است 
نشانة گوور, هیبرتروفی ساق chy‏ عضلات 
موج‌دار 
گرفنگی‌های عضلانی ناشی از ورزش 
0 آغاز بیماری dad‏ دوم تا ششم CK‏ سرم ۲-۳ برابر طبیعی DNAJB6‏ 
ضعف عضلات پروگزیمال و دیستال buns lor BMG‏ میوباتی است 
بیویسی عضله: ویژگی‌های MEM‏ 
۲ آغاز بیماری ده اول تا ششم CK‏ سرم ۲-۴ برابر طیعی ove?‏ 
ضعف عضللات flor Sop‏ با دستال EMG‏ نشان‌دهند؛ میوپاتی بوده و ممکن است 
کاردبومبوباتی و آریتمی تخلیه‌های مونونیک کاذب را نشان دهد 
بیویسی عضله: ویزگی‌های MFM‏ 
5 آغاز بیماری در شیرخوارگی تا دهة ششم CK‏ سرم طبیعی نا ۲۰ برایر طبیعی TNPO3‏ 
ضعف پرو گزیمال با دستال EMG‏ شان‌دهندة مسویاتی است 
ممکن است دجار درهم‌کشیدگی‌هایی شببه dy‏ در بیویسی عضله ممکن است بزرگ شدن هسته‌ها 


سندرم امری- دریفوس باشند 


به‌همراه رنگ‌بریدگی مرکز واکوئل‌های لب‌دارء و 


انکلوزبون‌هاي رشته‌ای دیده شوند 
<E Shp lath! pg Me‏ کرثائین EMG gus‏ الکترومیو گرافی؛ MFM‏ میوپاتی میوفیبریلی؛ 105 بررسی‌های هدایت sae‏ 


دست رفته می‌شوند. تششخیص قطمی دیستروفی دوشن را 
می‌توان بر اساس مشاهدة کمیود دیستروفین در بیوپسی از یافت 
عضلاتی یا تحلیل جهش در لکوسیت‌های خون محیطی مطرح 
کرد که در انامه شرح داده خواهد شد. 

دیستروفی دوشن در آثر چهشی در ژن رمزگردان 
دیستروفین ایجاد می‌شود؛ دیستروفین» یک پروتئین ۴۲۷ 
کیلودالتونی است که در سطح درونی سارکولم رشتة عضللانی 


قرار دارد. اندازة زن دیستروفین بیش از ۲۰۰۰ کیلوباز بوده و لذا 
یکی از بزرگ‌ترین ژن‌های شناسایی شده در انسان است. این 
ژن بر روی بازوی کوتاه کروموزوم X‏ و در جایگاه 6021 قرار 
دارد. شایع‌ترین جهش ژنی, حذف cual‏ که البته اندازة آن متغیر 
بوده ولی ارتباطی با شدت بیماری ندارد. حذف‌شدگی‌ها توزیبع 
یکنواختی بر روی ژن نداشته, ly‏ شایع‌ترین محل آنها در 
نزدیکی ابتدا (اتتهای "5) و وسط ژن است. با شسیوعی کمتره 
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دیستروقی‌های عضلانی کمرنند اندامي اتوزومی معلوب (WLGMD)‏ 


مب 


بیماری 
LGMD2A‏ 


LGMD2B 


LGMD2C-F 


LGMD2G 


LGMD2H 


LGOMD2I 


LGMD2y" 


LGMD2K 


علایم بالینی 

آغاز بیماری Aaa‏ اول با دوم 

بالی‌شکل شدن کنف: بدون هپرتروفی ساق پا؛ بدون 
خسف عفبلات قلبی با تنفسی 

شسعهشا i Jt ws 3 JL Fon‏ ممکن Cowal‏ 
درهم کشیدگی‌هابی در آرنج» مچ دست. و انگشتان 
دست وجود داشته باشند 

آغاز بیماری Amo‏ دوم با سوم 

ضعف عضلات پروگزبمال در آغاز: Suse bey‏ 
glo) Slims‏ با درگیر می‌شوند 

میوباتی موی واریانتی از 1,01۷11721 است که در 
آن, عضللات ساق با در آغاز بیماری درگیر می‌شوند 
آغاز بسماری از کودکی تا نوجوانی 

وضعیت بالینی مشابه با دبستروفی‌های عضلانی 
ذونن و بکر 

عملکرد شناختی pole‏ 

آغاز بیماری ۱۰-۱۵ سالگی 

ضعف عضللات kes Foy‏ ودیستال 


آغاز بیماری دهة لول تا سوم 

ضعف عضلات بروگریمال 

آغار ps ston‏ ده اول تا سوم 

وضعیت بالینی مشابه با دیستروفی‌های عضلانی 
دوشن يا بکر 
کاردبومیوبانی و بارسایی تنفسی ممکن أست به‌صورت 
زودرس و قبل از ضعف قابل‌ملاحظه رخ دهند 

عملکرد شناختی طبیعی 

آغاز بیماری ده اول نا سوم 

ضعف بخش بروگزبمال plat‏ تحتانی 

ضعف خفیف دیستال 

ضعف پیشرونده سیب زمین‌گیر شدن بیمار می‌شود 
معمولاً در دوران شیرخوارگی و بهصورت سندرم واکرت 
واربورگ نظاهر می‌کند. ول می‌تواند در اواسل دوران 
بزرگسالی و با ضعف پروگریمال و ففط اختلالات 
CNS (35>‏ بیز polly‏ نماید 


pre‏ آزمایشگاهی 

ply ۴-۱۵ pp CK‏ طبیعی 

EMG‏ شان‌دهندة میوباتی است 

در موبسی عضله ممکن است رشته‌های 
عضبلانی ded‏ دیده digs‏ 


CK‏ سرم ۲-۱۰۰ ply‏ طبیعی 

EMG‏ نشان‌دهندة میویانی است 

التتهاب در بیوبسی عضله ممکن است شبیه 
به بلی‌میوزیت بهنظر برسد 


CK‏ سرم ۵-۱۰۰ برابر طبيعی 
EMG‏ تشان‌دهنده میویاتی awl‏ 


CK‏ سرم ۲-۱۷ برابر طبیعی 

EMG‏ شان‌دهندة ميوباني أست 

در بیوپسی عضله ممکن است واکوئل‌های 
به‌دار دیده شوند 

CK‏ سرم ۲-۲۵ برابر طبیعی 

EMG‏ شان‌دهندة میوباتی است 


CK‏ سرم ۱۰-۲۰برابر طبیعی 
EMG‏ ننبان‌دهندة میویاتی است 


este phe ۱۵-۲ سرم‎ CK 

cal تسان‌دهندة سیوباتی‎ EMG 

در بیوسی عضله واکوتل‌های لبه‌دار دیده 
می‌شوند 


CK‏ ت۱۰ pip‏ طبیعی 
EMG‏ نشان‌دهندة ميوباني است 
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بروتئین غیرطبیعی 
کالیین-۲ 


دیسفرلین 


سارکو گلبکان‌صای 
کاماء آلفاء das‏ دنا 


تلهتونین 


POMT! 


۲20200۱02۷6۱۲ 2۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


بر مهو | دیستروفی‌های عضلانی کمربند اندامی ائوزومي مقلوب (LALGMD)‏ سس ادامه 


LGMD2M 


LGMD2N 


LGMD20 


LGMD2P 


LGMD20 


LGMD2R 
LOMD2S$ 


علایم بالینی 

در دوران کودکی با بزرگسالی تظاهر می‌کند 

ممکن است با میالژی و آنروفی Shae‏ جهارسر نظاهر 
کند 

برخی بیماران با درگیری زودهنگام glu‏ با در Ans‏ 
دوم زندگی مراجعه 09,5 و شبیه به میویاتی میوشی 
(دیسفرلینوبانی) به‌نظر می‌رسند 

معمولاً در دورة نسیرخوارگی و به‌صورت دیستروفی 
عضلانی مادرزادی فوکویاسا نظاهر می‌کنید, ولی 
می‌تواند در اواسل دوران بزرگسبالي و یبا ضعف 
پروگزیمال و فقط اختلالات جزتی CNS‏ نیز تظاهر 
نماید 

معمولا در دوران نسیرخوارگی و به‌صورت بیماری 
عضله- چشم- مغز تظاهر aS ge‏ ولی می‌تواند در 
Sls!‏ دوران بزرگسالی و با ضعف پروگزیمال و فقط 
اختلالات جزئی CNS‏ نیز تظاهر نماید 


معمولا در دوران شیرخوارگی و به‌صورت سندرم واکر- 
واربورگ تنظاهر می‌کند» ولی مي‌تواند در Salat‏ دوران 


۳ بزرگسالی و با ضعف پروگزسال و فقط اخنلالات 


جزئی CNS‏ نیز تظاهر نماید 

یک مورد گزارش شده که در اوایل دوران کودکی 
تظاهر کرده است 

آغاز بیماری در شیرخوارگی تا دهة چهارم است؛ صعف 


عشللات خارج‌جشمی باشد؛ ایسدرمولیز بولوزا (نوعی 
سندرم میاستنیک مادرزلدی نیز قلمداد می‌شود) 


015 را بمینید (جدول ۴۶۷۵-۶) 

آغاز بیماری در نمیرخوارگی تا ده ششم 

ضعف پروگزیمال 

اختاذلات gente‏ سابع هستند؛ کره و آناکسیاننه 
کم‌توانی ذهنی خفیف تا منوسط 

نژاد هوتریت 


علايم آزمایشگاهی 


CK‏ ۸-۲۰ برابر طبيعی 
EMG‏ نشان‌دهندة میویانی است 


CK‏ ۷۰-۵۰ برابر طبيعي 
EMG‏ نشان‌دهنده میوباتی است 


ply ۵-۲۰ CK‏ طبیعی 
EMG‏ نشان‌دهندة مبویاتی Cal‏ 


ron برابر‎ ۵-۲۰ CK 
شان‌دهندة میوبانی است‎ EMG 


CK‏ بیش از ۱۰ ply‏ طیعی 


CK‏ منغیر است» ولی معمولاً فقط افزایش 
خففی دارد 

EMG‏ تشان‌دهندة میوپاتی است 

در تحریک مکرر عصب ممکن است 
کاهش od‏ شود 

dane را‎ LGMDIE 


CK‏ ۱/۵-۷۲۰ برابر طبیعی 


پروتئین غیرطبیعی 


فوکوتین 


(۵1 


POMT2 


TRAPCIE 


a‏ میوپاتی دیستال نوع ol‏ شکلی از کمبود یا نقص در تیتین است که فقط با ضعف عضلات دیستال همراه می‌باشد (جدول TF¥EA‏ را بیینید1 

علایم اختصاری: EMG sus wus CK‏ الکترومی و گرافی؛ whe MFM‏ میوفییریلی؛ NCS‏ بررسی‌های هدایت عصبی؛ POMTI‏ پروتلین- —O‏ 
مانوزیل ترأنسفراز ۱: POMTI‏ پروتئین- (4- مانوزی ل ترانسفراز ۲؛ POMGNTI‏ مانوز Ley‏ ۱.۴- ان- استیل کلو کوزامینی ل‌ترانسفراز متصل به 40 1۳1۳03 
ترانس‌پورتین ٩۳‏ 17۸۳11 زیرواحد ۱۱ از کمپلکس ذرة پروتئین ناقل. 


۱ 


ae‏ هت 


ا < 2 ee‏ | را 7 کا 


| یل در مر 


Ab Se. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۲ دیستروفی دوشن در اثر مضاعف‌شدگی ژن یا جهش نقطه‌ای 


رخ می‌دهد. شناسایی یک جهش خاص, تشبخیص قطعی را 
امکان‌پذیر ساخته. بررسی دقیق ناقلان بالقوه را ممکن می‌سازد, 
و برای تشخیص پیش از تولد تیز مفید است. 

تشخیص دیستروقی دوشن را می‌توان با انجام تحلیل 
وسترن بلات بر روی نمونه‌های بیوپسی عضله نیز مطرح O75‏ 
زیرا با این روش, اختلالاتی در کمیت و وزن مولکولی پروتئین 
دیستروفین مشاهده می‌شود. به‌علاوه می‌توان از رنگ‌آمیسزی 
ایمنی- سلولی- شیمیایی عضله با استفاده از آنتی‌بادی‌های ضد 
دیستروفین بهره گرفت و فقدان Ly‏ کمیود دیستروفین را در 
غشای سارکولمی نشان داد. ناقلان این بیساری ممکن است 
الگوی موزائیک را نشان دهند. ولی تحلیل دیستروفین بر روی 
نمونه‌های بیوپسی عضله برای شناسایی افراد ناقل» قابل اعتماد 
رونسد بیمساریزایی دیستروفین؛ بخشی است از یک 
مجموعة بزرگ از گلیکوپروتئین‌ها و پروتتین‌های سارکولمی 
(سکل 4۱۲6-۲). دیستروفین به ۳- اکتین در Lakh‏ آمینی و 
به بتا- دیستروگلیکان در پايانة کربو کسیل‌اش متصل می‌شود. 
بتا- دیستروگلیکان با آلفا- دیستروگلیکان تسکیل کمپلکس 
cook‏ و به لامینین موجود در ماتریکس خارج‌سلولی (ECM)‏ 
متصل می‌گردد. لامینین دارای یک ساختمان مولکولی 
هتروتریمری است که به‌شکل صلیب آرایش daily‏ است و یک 
زنجیسرة سنگین و دو زنجيرة سبک بتا- ۱ و گاما- ۱ دارد. 
زنجیره سنگین لامینین عضلك اسکلتیء لامینین آلفا- ۲ نامیده 
می‌شود. پروتئین‌های کلاژن IV‏ و ۷1 نیز در ECM‏ یافشت 
می‌شوند. پروتئین‌های سارکوگلیکان تراغشایی نیز همانند بتا- 
دیستروگلیکان, به دیستروفین متصل می‌شوند؛ By Cel‏ پروتئین 
کمپلکس‌های محکمی را با یکدیگر نشکیل می‌دهند. به‌تازگی» 
ایجاد دیستروفی عضللانی oe‏ دارنده اتصالی یت با اجزای 
تشکیل‌دهندة کمپلکس دیستروفین برقرار می‌سازنده که از میان 
اشاره کرد. 

دیستروفین در سمت سیتوپلاسمی غشای سول عضلاتی 
قرار دارده و با دو کمپلکس پروتئینی تراغشایی یسنی 


شکل ۴۶۲۶-۶ برخی مولکول‌های خاص مرتبط با 
دیستروفی عضلانی, که در غشای سلولی و کمپلکس گلژی 


قرار دارند. 


دیستروگلیکان‌ها و سارکوگلیکان‌ها تشکیل کمپلکس می‌دهد. 
دیستروگلیکان‌ها به نوعی پروتئین ماتریکس خارج‌سلولی به‌نام 
مروزین متصل می‌شوند که خود نیز با ایننگرین‌های Ley‏ ۱ و 
آلفا- ۷ تشکیل کم پلکس می‌دهد (جسدول‌های 1۲۰-۵ 
WN‏ و AEWEN‏ دیسفرلین با کاوئولین- ۲ تسیل 
کمپلکس می‌دهد که خود به نیتریک اکسید سنتاز نورونی یا 
5 متصل می‌شود. ولی با پروتئین‌های مرتبط با 
دیستروفین یا اینتگرین‌ها تشکیل کمپلکس نمی‌دهد. در برخی 
دیستروفی‌های مادرزادی و دیستروفی‌های عضلانی کمربند 
اندامی (۳:0310ها4 عملکرد آنزیم‌های مختلفی که آلفا- 
دیستروگلیکان را گلیکوزیله AAT ge‏ از بین می‌رود» و همین امر 
سبب مهار اتصال صحیح به مروزین مي‌گردد: ۳0۲1 
POMGnT1 72‏ فوکوتین» پروتئین مرتبط با فوکوتین. 
و LARGE‏ 

به‌نظر می‌رسد که کمپلکس دیستروفین- گلیک‌وپروتئین 
سب پایدارسازی سارکولم oti co‏ هرچند که عملکرد هر یک 
از اجزای این کمپلکس هنوز به‌طور کامل مشخحص نشده است. 
کمبود یا نقص در یک عضو این کمپلکس می‌تواند سبب ایجاد 
اختلالاتی در اجزای دیگر آن شود. برای مثال» کمبود Ly‏ نقص 
اولیة دیستروفین (دیستروفی دوشن) می‌تواند سبب از بین رفتن 
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سارکوگلیکان‌ها و دیستروگلیکان ب‌صورت انویه شود. از بین 
رفتن یک سارکوگلیکان واحد به‌صورت اولیه (به مبحت 
«دیستروفی عضلانی کمربند اندامی» در ادامه رجوع کنیده 
سبب از بین رفتن سایر سارکوگلیکان‌های موجود در غشای 
مربوطه به‌صورت ثانویه می‌شود. بدون آنکه تأثیر یکنواختی بر 
دیستروقین وارد آید. در هر حال. مختل شدن کمپلکس‌های 
دیستروفین- گلیک‌وپروتئین سبب تضعیف سارکولم و ایجاد 
پارگی در غشا و آغاز آبشاری از وقایع می‌شود که به نکروز 
dub,‏ عضلانی متجر می‌گردد. این توالی روبدادها؛ به‌صورت 
مکرر در زندگی بیمار دچار دیستروفی عضلانی رخ می‌دهد. 


Cae game Un 


گلوکو کورتیکوئیدها, که به‌صورت پردنیسزون با دوز 
/Vome/kg‏ + در روز تجویز می‌شوند. سبب کاهش 
چشمگیر سرعت پیشرفت دیستروفی دوشن تا مدت 
حداکثر ۳ سال می‌شوند. برخی بیماران نمی‌توانند درمان 
با گلوکوکورتیکوئی‌دها را تحسل کنند؛ افزایش وزن و 
افزایش خطر شکستگی؛ به‌ویژه عامل بازدارنده‌ای براي 
برخی پسر بچه‌ها قلمداد می‌شود. در بیماری دوشن نیز 
همانند plo‏ دیستروفی‌های با توارث مغلوب که تصور 
می‌شود در pl‏ از yy‏ رفتن عملکرد یک OF‏ عضلانی 
بسیار مهم ایجاد می‌شوند. این خوش‌بینی وجود دارد که 
درمان‌های نوین )45 یا ژن ناقص یا پروتئین غایب را 
Ge‏ من کف وبا deadly goss Sel‏ 
می‌نمایند [مانند عبور از اگزون‌های جهش‌یافته Ly‏ 
خواندن از ole‏ جهش‌هایی که کدون‌های توقف را 
ایجاد می کنند]) بتوانند در درمان این بیماری مفید Gils‏ 


سوند. 


دیستروفی عضلانی بکر 

این شکل از دیستروفی عضلانی وابسته K ay‏ مغلوب که شدت 
کمتری yb‏ در اثر اختلالات آللی همان ژن مسئول ایجاد 
دیستروفی دوشن ایجاد می‌گردد. میزان شیوع دیستروفی 
عضلانی بکر» حدود ۱۰ برابر کمتر از ذوشن است. 


pede‏ بائینی الگوی تحلیل‌رقتگی عضلانی در دیستروفی 


عضللانی بکرء شباهت بسیاری ay‏ الگوی مشاهده شده در دپشن 
دارد. عضلات پروگزیمال» به‌ویژه در اندام‌های تحتانی» درگیری 
بارزی دارند. با پیشرفت بیماری, ضعف حالست منتشر بیشتری 
پیدا می‌کند. ضعف چشمگیر عضلات صورت, از علایم این 
بیماری نیست. هیپرتروفی عضلات به‌ویژه عضلات Glu‏ پا از 
یافته‌های زودرس و بارز است. 

کنر بیماران دجار دیستروقی یک مشسکلات خود را 
نخستین بار در بین سنین ۵ تا ۱۵ سالگی تجربه می‌کننده 
هرچند بیماری ممکن است در dao‏ سوم یا چهارم یا حتی دیرتر 
نیز آغاز شود. Ly‏ به تعریف» بیماران دچار دیستروفی بکر پس از 
سن ۱۵ سالگی می‌توانند راهبروند» درحالی که بیماران دچار 
دیستروفی دوشن تا سن ۱۲ سالگی محدود به صندلی چرخ‌دار 
می‌شوند. طول عمر مورد انتظار برای بیماران دچار دیستروقی 
یکر» کاهش tel ge‏ ولی اکثر آنان تا ده چهارم یا پنجم زنده 
می‌مانند. 

عقب‌ماندگی ذهنی ممکن است در دیستروفی بکر دیده 
شود ولی میزان شیوع آن به‌اندازة دوشن نیست. درگیری قلبی 
در دیستروفی بکر رخ داده و می‌تواند سیپ ایجاد نارسایی قلبی 
شود؛ برخی بیماران فقط با نارسایی قلبی تظاهر می‌کنند. از 
سایر تظاهراتی که شیوع کمتری دارند می‌توان de‏ افزایش بدون 
علامت 5 در خون میالژی بدون ضعف و میوگلوبینوری 
اشاره کرد. 


علایم آزمایشگاهی سطوح سرمی CK‏ تتایج EMG‏ و 
یافته‌های بیوپسی عضله شباهت بسیاری به این یافته‌ها در 
دیستروفی دوشن دارند. تشخیص دیستروفی عضلانی بکر 
مستلزم انجام تحلیل وسترن OM:‏ بر روی نمونه‌های بیوپسی 
عضله (که کاهش میزان دیستروفین یا غیر طبیعی بودن اندازة 
آن را نشان می‌دهد) یا تحلیل جهش بر روی DNA‏ به‌دست 
آمده از لکوسیت‌های خون محیطی است. در تست‌های ژنتیک» 
حذف یا مضاعف‌شدگی ژن دیستروفین در ۶۵ درصد بیماران 
دچار دیستروفی بکر دیده می‌شود. که تقریاً عادل همان درصد 
مشاهده شده در دیستروقی دوشن می‌باشد. در هر دو نوع 
دیستروفی بکر و دوشن, Bilal‏ حذف 1۸ نمی‌تواند شدت 
بالینی را پیش‌بینی کند؛ مع‌هذاء در قریب به ۹۵ درصد بیماران 
دچار دیستروفی «Sy‏ حذف DNA‏ سبب تغییر چارچوب خوانش 
ترجمه‌ای RNA‏ پیامبر نمی‌شود. این جهش‌های «درون- 
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1 چارچوبی»* امکان تولید مقداری دیستروفین را فراهم می‌آورند» 
که وجود دیستروفین تغییر یافته (و نه عدم وجود دیستروفین) را 
در تحلیل وسترن بلات توجیه می‌نماید. 


تجویز گلو کو کورتیکوگیدهاء به‌حد کافی در ديستروفي 
بکر مورد مطالعه قرار نگرفته است. 


سل سر a=‏ 


دیستروفی عضلاتی کمربند آندامبی 

سندرم 1/0۷1۳ بیانگر بیش از یک اختلال است. هر دو جنس 
تخست تا dao‏ چهارم زندگی متفیر است. WALGMD‏ معمولاً با 
است همائنة کاردیومپوپاتی» ایجاد شود. 
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تقسیم‌بندی نظام‌مند LGMD‏ بر اساس توارث آتوزومی 
غالب (LGMDI)‏ و اتوزومی مغلوب (LGMD2)‏ استوار است. 
در این تقسیم‌بندی از نظام حروف الفبایی استفاده می‌شود که 
بر مبنای اسکلت 10801 و LGMD2‏ بنیان نهاده شده است 
LGMD2A LGMDIA)‏ و غیره)؛ حروف مربوط به آین 
اختلالات, به‌ترتیبی که ارتباط کروسوزومی‌شان کشف شده 
al‏ تعیین می‌گردند. در نتیجه» فهرستی با قابلیت گسترش 
بی‌نهایت از بیماری‌ها به‌دست می‌آید که خلاصه‌ای از آن در 
جدول‌های 21۲-1۱ و ۱۳۶-۷ ارائه شده است. add‏ 
هیچ‌یک از این بیماری‌هاء slay‏ داز دیستروفینوپاتی‌ها شایع 
نیستند؛ مع‌هناء داده‌های مربوط به شیوع LaLGMD‏ به‌طور 
نظام‌مند برای هیچ جمعیت بزرگ ناهمگونی گردآوری نشده 
Cul‏ در جمعیت‌های بالینی ارجاع‌شده کمبود یا نقص پروتئین 
مرتبط با فوکوتین (FKRP)‏ یا همان LGMD2I‏ کالپینوپاتی 
(LGMD2A)‏ آنوکتامینوپاتی (LGMD2L)‏ و تا حدی کمتر 
دیسفرلینوپاتی (LGMD2B)‏ به‌عنوان شایع‌ترین اختلالات 
تظاهر کرده‌اند. 


دیستروفی عضلانی آمری- دریفوسی 
حداقل پنج شکل متمایز به‌لحاظ ژنتیکی از دیستروفی عضلانی 
آمری- دریفوس , (EDMD)‏ وجود دارند. جهش‌های رخ‌داده در 


ay yal‏ شایع‌ترین علت EDMD‏ وابسته به X‏ هستنده هرچند 
که چیش‌های رغداده در ژن 3917 نیز ممکن است با فتوئیپ 
مشابهی همراه باشند که البته آن نیز به‌صورت وابسته به KX‏ 
بهارث صمی‌رسد. جهمش‌های رخ‌داده در ژن لامین AIC‏ 
شایع‌ترین علت ایجاد EDMD‏ اتوزومی غالب (که LGMDIB‏ 
نیز نامیده می‌شود) به‌شمار می‌روند و Je Thad‏ شایع 
کاردیومیوپاتی ارئی نیز قلصداد می‌شوند. با شسیوعی کمتر 
EDMD‏ اتوزومی غالب ناشی از جهش‌هایی در پسیرین- ۱ 
نسپرین- ۲ و 7348643 گزارش شده است. 


ue‏ بالینی درهم کشیدگی‌های بارز را می توان در اوایل 
دوران کودکی و سنین نوجوانی تشخیص داد که اغلب پیش از 
ضعف عضلاتی رخ می‌دهند. این درهم کشیدگی‌ها در سرتاسر 
سیر بیماری باقی مانده و در gi)‏ مچ پاء و گردن دیده می‌شوند. 
ضعف عضلانی ایتدا عضلات بازو و نازک‌نی را درگیر ساخته و 
سپس گسترش AHL‏ و توزبع کمربند اندامی پیدا مسی‌کند. 
کاردیومیوپاتی, بالقوه هدید کنندة حیأت بوده و مي‌تواند سیب 
مرگ ناگهانی شود. طبفی از اختلالات در هدایت و رستم 
دهلیزی. شامل فیبریلاسیون دهلیزی و فلج و بلوک قلبی 
دهلیزی- بطنی است. برخی بیماران دچار کاردیومیوپاتی 
اتساعی هستند. ناقلان موّنث واریانت وابسته dy‏ ی ممکن است 
دچار تظاهرات قلبی باشند که اهمیت بالینی پیدا کنند. 


علایم آزمایشگاهی 1 سرمی ممکن است ۲-۱۰ برایر 
افزایش یابد. در 60 علایم میوپاتی دیده می‌شود. بیوپسی از 
عضله معمولا وجود علایم دیستروفیک pb‏ اختصاصی را نشان 
می‌دهد» هرچند در موارد ناشی از جهش در 77117 علایم 
میوپاتی میوفیبریلی مشاهده می‌گردند. در بررسی آیمنی- 
بافتی- شیمیایی. رنگ نگرفتن آمرین در هستة ساول‌های 
عضلانی در EDMD‏ وابسته به 2 ناشی از جهمش در امرین 
دیده مي‌شود. 

EDMD‏ وایسته به X‏ معمولاً در اثر تقایصی در ژن امرین 
ایجاد می‌شود که نوعی پروتئین پوشش هسته‌ای را رمزگردانی 
می‌کند. جهش‌های FALE‏ نیز از علل ایجاد دیستروفی کتفی- 
نازک‌نثی وابسته به 26 هستند. ولی می‌توانند با شکل وابسته به 
از EDMD‏ 55 تظاهر کنند. حالت اتوزومی غالب این بیماری 


می‌تواند در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن‌های زیر ایجاد گردد: ژن 


۳ 20200 ۲ 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۸ که لامین A‏ و ) را رمزگردانی می‌کند؛ ژن پروتئین 
پوشش هسته‌ای سیناپسی شمارة ۱ (SYNEI)‏ یا شمارة ۲ 
(SYNE2)‏ که به‌ترتیب نسپرین- ۱ و نسپرین- ۲ را رمزگردانی 
می‌کند؛ و Sita‏ در ژن 7747/43 که LUMA‏ را 
رمزگردانی می‌کند. این پروتئین‌هاء از اجزای تشکیلدهندة 
ضروری Aud‏ رشته‌ای زیربنایی غشای درونی هسته به‌شمار 
می‌روند. از cut‏ رفتن تمامیت ساختاری پوشش هسته در اثر 
ایجاد اختلالاتی در امرین» لامین AIC‏ نسپرین- ۱ نسپرین- 
۲ و LUMA‏ سیب ایجاد فنوتیپ‌های هم‌پوشان می‌شود 
(شکل {EWe-¥‏ 


مراقبت‌های حمایتی Lh‏ برای کم‌توانی عصبی- عضلانی 
)9 از جمله وسایل کمکی جهت تحرک پیمار در صورت 
لسزوم) انجام گیرتد. ایجاد کشسش بر روی 
درهم کشیدگی‌ها دشوار است. درمان کاردیومیوپاتی و 
آر یتمی (مانند استفاد؛ زودهنگام از دفیبرپلاتور یا 
ضربان‌ساز قلبی) می‌تواند جان بیمار را نجات دهد. 


دیستروفی عضلانی مادرزادی (CMD)‏ 

این یک مقولهٌ واحد wags‏ بلکه گروهی از اختلالات پا درجات 
متغیری از ضعف عضانی» اختلال در CNS‏ و اختلالات 
چشمی را در بر می‌گیرد. 


علایم بالینی CMD‏ به‌عنوان یک گروه در بدو تولد یا 
در چند ماه نخست زندگی و به‌صورت هیپوتونی 9 ضعف 
عضلانی پروگزیمال یا منتشر تظاهر می‌کنند. هیپرتروفی عضلةً 
ساق پا در برخی بیماران دیده می‌شود. عضلات صورت ممکن 
است ضعیف باشند, ولي lw‏ عضلاتی که از عصب‌های 
جمجمه‌ای عصب می‌گيرند. سالم باقی می‌مانند Mts}‏ عضللات 
خارج‌چشسمی طییعیی هستند: ol js sl‏ دجنار 
درهم کشیدگی‌های مقصلی با درجاتی متفیر در آرنج» مفصل 
هیپ. زآنو و مچ پا هستند. درهم کشیدگی‌هایی که در بدو تولد 
وجود دارند آرتر وگرییوز نأمیده مي‌شوند. تارسایی تنفسی ممکن 
است در برخی موارد مشاهده گردد. 

CNS‏ در برخی شکل‌هایی CMD‏ در گیر می‌شود. در کمبود 


شکل ۷-ع۴۶۲ برخی پروتئین‌های خاص مرتبط با 
دیستروفی عضلانی. که در غشای هسته و سارکومر قرار 
دارند. همان‌طور که در تصاویر بزرگنمايي دیده می‌شود. 
آمرین و لامين AIC‏ اجزای تشکیل دهنده غشای درونی 
هسته هستند. چندین پروتئین مرتبط با دیستروفی در 
سارکومر وجود دارند. از جمله تیتین, نسولین» BMS‏ 
تله تونین, آکتینین؛ و میوتیلین. موقعیت کمپلکس دیستروفین- 


دیسترو گلیکان نیز نشان داده شده است. 


یا نقص مروزین و FERP‏ هیپومیلیناسیون مغزی ممکن است 
در MRI‏ مشاهده گردده هرچند که فقط تعداد اندکی از بیساران 
دچار عقب‌ماندگی ذهنی و تشنج هستند. اختلال شدید مفزی در 
سه شکل از دیستروفی عضلاتی مادرزادی وجود دارد که 
عبارت‌اند از: دیستروفی عضلاتی مادرزادی فوکویاسا 4FCMD)‏ 
بیماری عضله- چشم- مفز (MEB)‏ و سندرم واکر- واربورگ 
(WWS)‏ در هر سه بیماری مزبور بیماران به‌شدت ناتوان 
هستند. در بیماری MEB‏ و WWS‏ (ولی نه در {FCMD‏ 
اختلالات چشمی سبب ites‏ شدن دبد می‌شوند. WWS‏ 
شدیدترین دیستروفی عضلانی مادرزادی بوده, و تا سن 
یک‌سالگی سبب مرگ مي‌شود. 


pyle‏ آزمایشگاهی در تمامی این بیماری‌ها, CK‏ سرمی 
به‌شدت افزایش می‌یابد. در EMG‏ علایم میوپاتی دیده شده و 
در بیوپسی از عضله نیز علایم دیستروفیک غیر اختصاصی 
مشاهده می‌گردند. مروزین» یا زنجيرة وه لامینین (که نوعی 


bra‏ ۳ سس 


alae, 
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پروتلین ALY‏ پایه است)» در Ly aged‏ نقص مروزین در 
رشته‌های عضللانی اطراف وجود ندارد. بيويسي از پوسته نیز 
می‌تواند کمبود زنجیرة وه لامینین رانشان دهد. در اختلالات 
دیگر (کمبود Ly‏ نقص FCMD FKRP‏ بیماری MEB‏ 
5 رنگ‌آمیزی pe‏ طبیعی Lill‏ دیسترو گلیکان در عضله 
دیده می‌شود. در کمبود b‏ نقص مروزین» هیپومیلیناسیون منزی 
شایع بوده و انواع گوناگونی از ناهتجاری‌های مضزی در 
۲ بیماری MEB‏ و WWS‏ مناهده می‌گردند. 

هستنك. ارتباطات گروموژومی و نقایص ژنی اختصاصی» در 
جدول 21۲-۸ ارائه شده‌اند. به‌استثتای مروزین» سابر نقایص 
ژتی بر روی گلیکوزیلاسیون آلفا- دیستروگلیکان پس از ترجمه 
تأثیر می‌گذارند. پژوهشگران معتقدند این اختلال. سبب مختل 
شدن اتصال به مروزین و در نتیجه ضعیف شدن کمپلکس 
دیستروفین- گلیک‌وپروتئین» ناپایداری غشای عضله. Lig hy‏ 
اختلالاتی در انقباض aide‏ می‌شود. sLaCMD‏ دارای 
تیه ال ی ای تال Pete‏ 
گلیکوزیلاسیون پروتتین‌های دیگری نیز همراه هستند که 
فنوتیپ‌های شدیدتر ly‏ توجیه می‌کند. 


هیچ گونه درمان اختصاصی CMD isl‏ وجود ندارد. 
نشستن صحیح بر روی صندلی Jog‏ مهم است. برای 


۳ 


دیستروفی میو‌تونیکه 

دیستروفی میوتونیک, دیستروفیا میوتونیک (DM)‏ نیز نامیده 
می‌شود. اين بیماری حداقل از دو اختلال بالینی تشکیل يافته 
که دارای فنوتیپ‌های هم‌پوشان و نقایص ژنتیکی مولکولی 
متمایز هستند: دیستروفی میوتونیک نوع ۱ (DMI)‏ که همان 
پیماری کلاسیکی است که در ابتدا توسط اشتاینرت شرح داده 
شد و دیستروفی میوتونیک نوع ADM2)¥‏ که میوباتی 
میوئونیک (PROMM) , flay i557‏ نیز نامیده می‌شود. 


ple‏ بالینی تظاهر بالینی DMI‏ بسیار متفیر بوده و 
دستگاه‌های پرشمار دیگری به‌غیر از عضله را نیز HEP‏ 


می‌سازد. بیماران مبتلا به‌دلیل ضعف و آتروفی عضلات صورت؛ 
ماستر (ماضفه)» و گیجگاهی, دارای sled‏ تیپیک «صورت تبر 
کوچک » هستند. طاسی پیشانی نیز از وجوه مشخصة این 
eo yew‏ است. عضلات گردن و از جمله عضلات فلکسور و هر 
دو عضله استرنو کلتیدوماستوئید» و عضلات دیستال اندام‌ها در 
آوایل سیر بیماری درگیر می‌شوند. ضعف عضلات آکستانسور 
gre‏ دست, اکستانسور انگشتان» و عضللات درونی دست, عملکرد 
را مختل می‌سازد. ضعف عضلة خم‌کنندهة کف پابه پشت» 
می‌تواند سبب افتادگی با شود. عضلات پروگزیمال در سرتاسر 
سیر بیماری. قوی‌تر باقی مانده هرچند آتروفی و ضعف 
عضللات چهارسر به‌صورت انتخابی در بسیاری از بیماران دیده 
می‌شود. درگیری کام» حلسق, و زبان» سبب ایجاد تکلم 
دی سآرتریک, صدای تو- دماغی» و مشکلاتی در بلع می‌شود. 
برخی بیماران دچار صعف دیافراگم و عضللات بین‌دنده‌ای شده» 
که موجب نارسایی تنفسی می‌گردد. 

میوتونی که معمولا تا سن ۵ سالگی تظاهر می‌کند. با دق 
بر روی برآمدگی تناره زبان» و عضللات اکستانسور یچ دست 
قابل مشاهده است. میوتونی سبب کندی شل شدن مشت بسته 
پس از بستن آن به‌صورت ارادی و با قدرت زیاد می‌شود. 
تحلیل‌رقتگی پیشرفتة عضلانی» سبب می‌شود که تشخیص 
میوتونی دشوارتر گردد. 

اختلالات قلبی به‌طور شایع در بیماران Mee‏ به DMI‏ رخ 
می‌دهند. اختلالات Jos EMG‏ بلوک قلبی Leys‏ اول و 
درگیری‌های گسترده‌تر سیستم هدایتی هستند. بلوک کامل 
قلبی و مرگ ناگهانی ممکن است رخ دهد. نارسایی احتقانی 
قلب به‌ندرت رخ داده ولی می‌تواند در آثر کور پولمونالة ثانویه به 
نارسایی تنفسی ایجاد گردد. فرو افتادگی دریچة میترال نیز 
به‌طور شایع دیده می‌شود. از سایر علایم همراه می‌توان به 
موارد زیر اشاره کرد: اختلالات ذهنی پرخوابی. کاتاراکت زیر 
کپسولی خلفی؛ آتروفی گنادهاء مقاومت به انسولین, و کاهش 
تحرک مری و کولون. 

دیستروفی میوتونیک مادرزادی» شکل شدیدتر DMI‏ بوده 
و در قریب به ۲۵ درصد شیرخواران مادران Mine‏ رخ می‌دهد؛ و 
وجه مشخصٌ آن عبارت است از ضعف شدید بولبار و صورت؛ 


تارسایی تنفسی گذرای نوزادی» 3 عقب‌ماندگی ذهنی. 


1. Hatchet-faced 
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دیستروقی‌های عضلانی مادرزادید 


بیماری 


مروزین 


دیس تروفی 
plas‏ مادر 5 ol‏ 
فوکویما 


رای عض له 
چشم- مغز 


سسندرم واکر- 
واربورگ" 


علايم باليتي 


jLel‏ بیماری در بدو تولد همراه با هیپونونی, 
درهم‌کنسیدگی‌های مفصلی؛ تأخبر در دستیابی به 
معیارهای رشد و نموی» ضعف عضلانی منتشر 
هیپوم‌لیناسیون مغزی, و با نیوع کمتره دیسبلازی 
ed‏ معر 

هوش معمولاً طبیعی است, برخی بیماران MR jlo‏ 
(حدود ۶ درصد) و تشنج (حدود ۸ درصد) هستند 
کمبود یا نقص نسیی سب ایجاد فنوتسب خضف‌تر 
می‌شود (تصویر (LGMD‏ 

آغاز ییماری در بدو تولد یا اندکی پس از آن 
هییوتونی و مسکلات نعذیه 

ضعف عضللات Slr Say‏ به‌ویزه کمریند شانه‌ای 
هیپرتروفی عضلات اندام تحتانی 

درهمکشیدگی‌های مقصلی 

شناخت طبیی 

آغاز بیماری در بدو نولد 

هبیوتونی» درهم کسید گی‌های مفصلی 

هیپرتروفی عضلات ساق با 

کاردیومیویاتی 

آغاز پیماری در بدو تولده هیبوتونی 

اختلالات چتسمي شامل: نزدیک‌بشی بیشروندهه 
ST EE‏ و تغبیرانی در عصب بینایی» گلوکوم و 
رنگدانه‌های شبکیه 

ضعف عضللانی پیشروئده 

درهممکندگی‌های مفصلی 

MR تشتي‎ 

Jel‏ بیماری در بدو تولده هیپوتونی 

aig pi ضعف عضللانی‎ 

درهم‌کشیدگی‌های مقصلي 

میکروفت‌الموس» دسیلاری شبکبه» بوقت‌الموس» 
گلوکوم کاتاراکت 

MR ets 


علایم آزمایشگاهی پرونتین tel ne‏ 
CK‏ سرم ۵-۲۵ ply‏ طبیعی زنحیرة وه لامینین 
EMG‏ نشان‌دهندة ميوباتی است 

5 غیر طبیعی در برخی موارد 

CK‏ سرم ۱۰-۵۰ ply‏ طبيعي پسروتئن مرتبط با 
EMG‏ تشان‌دهندة میوپانی است فوکوتین 

5 طبیعی 

CK‏ سرم ۱۰-۵۰ برابر طبعي قوکوتین 

EMG‏ نشان‌دهندهة algae‏ است 

NCS‏ طبیعی 

در MRI‏ هیدروسسسسفالی و 

هیپومیلیناسون در فطع پیشانی و در 

اطراف بطن‌ضا دبده می‌شود 

CK‏ سم ۵-۲۰ برابر tule‏ یل 
در MRI‏ هیدروس_فالی» لیسنس فالی ‏ گلوکوزامبنیل‌ترانسفراز 
قلوه‌سنگی هبپوبلازی جسم بینه‌ای و {POMGnT1)‏ 

مخجه و هیپومیلیناسیون مغزی دیده 

می‌شود 

—f este ply ۵-۲۰ aye CK‏ مانوکسسیلت 
در MRI‏ لیسنس فالی قلوسنگی» ترانس سس فراز- [ 
هیدروسفالی, انانسفالوسل, و (POMTI) ps‏ 

وجود جسم بینه‌ای دیده می‌شود 


a‏ همکی به‌صورت Cline‏ مغلوب به‌ارث می‌رسند. D‏ میان اختلالات ناشی از نقص در گلیکولیزاسیون» هم‌پوشانی فتوتییی وجود دارد. در عضلهه اين امر به‌دلیل 
puis‏ گلیکولیزاسیون دیستروگلیکان‌ها رخ می‌دهد؛ در مغز/ ete:‏ سایر پروتتین‌های گلیکوزیله درگیر هسبتند. بدلحاظ بالینی» سندرم واکر- واربورگ شدیدتر بوده و 
مرگ تا ۱سالگی رخ می‌دهد. 
علایماختصاری: cil SACK‏ کیناز؛ EMG‏ الکترومیوگرافی؛ LGMD‏ دیستروفی عضلاتی کمربند اتدامی؛ MR‏ عقب‌ماندگی ذهنی؛ NCS‏ بررسی‌هاي هدایت 


ee 
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و تطایق است. این Glow‏ برخلاف بیماران دچار بیماری‌هایی 
با آغاز حادتر ضعف عضلات چشم (مانند میاستنی (aS‏ معمولا 
از دوبینی شکایت ندارند. 


علایم بالینی دیستروفی عضلائی چشمی- حلقی» SILA‏ 
دیررس دارد؛ و معمولاً در دهة چهارم تا ششم و با افتادگی پلک 
و! یا دیسفاژی تظاهر می‌کند. اختلال عضلة خارج‌چشمی؛ در 
- مرحله ابتدایی کمتر edge Hb‏ ولی Soe bie‏ است شدیدتر 
شود. مشکل بلع ممکن است ناتون‌کننده شده و سبب تجمح 
ترشحات و دوره‌های مکرری از آسپیراسیون شود. ضعف خفیف 
گردن و اندام‌ها نیز رخ می‌دهد. 


علایم آزمایشگاهی سطح سرمی CK‏ می‌تواند دو تا سه 
برایز حذ علییعی باشد. یافته‌های میوپاتی در Surat EMG‏ 
هستند. در بیوپسی» رشته‌های عضلانی حاوی واکوئل‌های 
لبه‌دار بوده و در زیر میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شود که 
حاوی حلقه‌های غشایی. تجمع گلیکوژن» و plow‏ بقایای غیر 
اختصاصی مرتبط با یزوزوم‌ها می‌باشند. یک ویژگی متمایز 
دیستروفی چشمی- حلقی» همانا وجود رشته‌های توبولی با قطر 
AD‏ تانومتر در هستة سلول‌های عضللانی است. 

دیستروفی چشمی- حلقی با الگوی اتوزومی غالب دارای 
نفوذ کامل به‌ارث می‌رسد. میزان بروز آن در کانادایی‌های 
فرانسوی‌تبار و خانواده‌های آمریکایی- اسپانیایی جنوب رب 
ایالات متحده بالا است. بیماران پرشماری از تبار بهودیان 
اروپای شرقی و ایتالیایی گزارش شده‌اند. نققص مولکولی در 
دیستروفی عضلاتی چشمی- حلقی. بسط جزئی Sap‏ مسیر 
تکرار پلی‌آلانین خفیف در نوعی پروتئین متصل شونده به 
شلالاهای متعدد (PABP2}‏ در عضله است. 


مفرط منجر شده. و همین اسر دیستروفی عضلاتی 
چشمی - حلقی را به یک بیساری بالقوه تهدید کنندة 
ole‏ تبدیل ساخته است. میوتومی کریکوفارنژیال 
می‌تواند سبب بهبود بلع شود. هرچند از آسپیراسیون 
پیشگیری نمی‌کند. عصای ویژه پلک, می‌تواند در 


مواردی که افتادگی پلک مانع دید می‌گردد. سبب 
بهیود دید شود؛ بیماران نامزد شده برای عمل جراحی 
افتادگی پلک باید به‌دقت انتخاب شوند- بیمارانی که 
دچار ضعف شدید صورت هستند. isl‏ انجام عمل 
جراحی مناسپ نيستند. 


(sla ily gs‏ دیستال 

گروهی از بیماری‌های عضلاتی موسوم به میوپاتی‌های دیستال» 
از نظر تمایل‌شان به توزیع ضعف عضلانی در بخش‌های 
دیستال» حایز اهمیت هستند زیرا این Shag‏ برخلاف اکثر 
بیماری‌های عضلانی همراه با ضعف پروگزیمال است. 
میوپاتی‌های دیستال مهم به‌طور خلاصه در جدول 21۲6-۹ 
ارائه شده‌اند. 


my Ye‏ بألینی . میوپاتی‌های دیستال نوع ولاندر,آد» و 
مارکسیری- SOF‏ همگی اختلالات ارثی غالب عضلات بخش 
دپستال اندام‌ها هستند که آغازی دیررس داشته و معسولاً پس 
از سن ۴۰ سالگی آغاز می‌شوند. میوپاتی دیستال ولاندر ترجیحاً 
عضلات اکستانسور انگشتان دست و مچ دست را درگیر 
می‌سازد» درحالی که pls‏ میوپاتی‌ها: با ضعف alice‏ درشت‌ني 
قدامی همراه هستند که سیب افتادگی پیشروند؛ کف پا 
می‌شوند. میوپانی دیستال لینگ نیز نوعي اختلال ارثی غالب 
است که با ضعف Abas‏ درشت‌نثی آغاز می‌گردد؛ dimes‏ وجه 
افترای آن. Ulam‏ آغاز در دوران کودکی یا اوایل دوران بزرگسالی 
است. وجه افتراق میوپاتی دیستال نوناکا و میویاتی میوشسی» 
همانا توارث اتوزومی مغلوب و آغاز در اواخر توجواتی يا دهد 
سوم زندگی است. میوپاتی نوناک و وبلیامزه با ضعف عضلهة 
درشت‌نئی قدامی همراه است درحالی که میوپاتی میوشی از آن 
جهت منحصر به فرد است که عضلات گاستروکنمیوس ترجیحاً 
در آغاز بیماری درگیر می‌شوند. سرانجام اينکه. میوپاتی‌های 
میوفییریلی (1۴34ها) گروهی از اختلالات ناهمگون به‌لحاظ 
بالینی و ژنتیکی هستند که با الگوی اتوزومی غالب یا مفلوب 
به‌ارث می‌رسند. لازم به ذکر است که میوپاتی مارکسبری- 
گریکز (ناشی از وقوع جهش در (ZASP‏ و LGMDIB‏ (ناشی 
از وقوع جهش در میوتیلین) در حقیقت زیرنوع‌هایی از میوپاتی 
میوفیبریلی به‌شمار می‌روند. 


o,f @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


PAC re:‏ دیستروفی‌های عضلانی کمربند اندامي اتوزومی مغلوب (۳0)آها) 


بیماری 


میوباتی دیستال 
aly‏ 


میویاتی دبستال 
نوناکا (میویاتی 
تس 
انکلوزیونی آرثی 
اتسسسوزومی 


مفلوب) 


wil: علايم‎ 

آعاز بیماری در pre daa‏ 

ضعف در دست‌ها آغاز مي‌شود 

پپسرفت آهسنه با گسترش ببه بخش 
Jaws‏ اندم‌های eho‏ 

طول عمر طبیعی 

آغاز بیماری دهة جهارم نا هشتم 

ضعف بختن دیستال اندام‌های sod‏ 
(نوزیع درشت‌نتی) 

Job‏ عمر طبیمی 


آغاز بیماری دهة جهارم نا هشتم 

ضعف بخش دبستال آندام‌های تحتانی 
(توزیع درست‌نثی) با ببشرفت به بخش 
دیستال اندام قوقانی و عضلات پروگزیمال 


آغاز بیماری از دوران کودکي تا Ano‏ سوم 
ضعف بخش دیستال اندام‌های نحتانی 
(توزیع درشت‌نتی) و میتلا شدن عضلات 
فلکسور گردن به‌صورت زودرس 

ممکن است دچار کاردیوسوپانی باشند 


آغاز بیماری dnd‏ دوم تا سوم 

صعف بخش دستال اندام‌های تحتانی 
(توزیع درشت‌تی قدامی 

ضعف خفیف بخش دیستال اندام فوقانی 
ممکن است به‌صورت زودرس تظاهر BS‏ 
شرفت به plo‏ عضللات. ولی llc‏ مائئن 
چهارسر 

۱۰-۵ سال از cyt‏ برود 

jlel‏ بیماری das‏ دوم تا سوم 

ضعف اندام‌های نحتانی در عضصللات 
کمپارتمان خلفي ۱ 


علايم آزمایشگاهی 

CK‏ سرم ۲-۳ برابر طبيعي 

Cowl نشان‌دهندة میویاتی‎ EMG 

NCS‏ طبيعي 

در ببوپسی عضله علایم دیستروفیک و 
و کوثل‌های لبه‌دار دیده می‌شوند 

Fae CK.‏ یازا 

EMG‏ نشان‌دهندة میویانی است 

NCS‏ طبیعی 

در بیوسی عضله علایم دبستروفیک و 
واکوثل‌هاي لبه‌دار دیده می‌شوند 

در خط M‏ عضله, نیتین وجود ندارد 

CK‏ سرم معمولا بهمیزان خفیف افزایش 
می‌یابد 

EMG‏ ننان‌دهندة (ch gue‏ نحريکي است 
در ببویسی عصله واکوئل‌های لبه‌دار و 
علايم MEM‏ دیده می‌سوند 


CK‏ سرم طیعی بوده با به‌میزان خفیف 
آفرایش می‌یابد 

در ببویسی عضله معسولاً واکوئل‌های 
shat‏ دیده نمي‌شوند, ولی ممکن است 
اجسام هبالن با تجمع میورین مشاهده شود 
رسوبات فرلوانی از رنحیرة سنگین مبوزین 
در رشته‌هاي عضللانی نوع ۱ دیده می‌شوند 
CK‏ سرم ۲-۱۰ ply‏ طبیعی 

NCS‏ طبيعي 

شر بوبیسی عشله poe‏ دیستروفیک 
by Mew‏ واکوئل‌های oad‏ و رشنه‌های 
۱۵-۹ نانومنری جر داخل وائوئل‌ها دبده 
می‌شوند 


CK‏ سرم ۲۰-۱۰۰ برابر طبیعی 
EMG‏ نشان‌دهندة ligne‏ است 


5 طبیعی 


Otay‏ غیرطبیعی 
AD‏ 


2۳13 گروموزوم‎ 
TIAL 


(همراه با ضعف پروگزیسال‌تر 
(LGMD2‏ 


AD 
PDX پروتئین حاوی موقیف‎ 
2 برش خوردة متناوب نوار‎ 


(ZAsP) 


AD 
زنجیرة سنگین شمارة ۷ میوزین‎ 


AR 

—N-UDP GNE ژن‎ 

استیل gh‏ کوزامین ۲- اییمراز/ ۸۷ 
- استیل‌مانورامین HES‏ 

آللی نسبت به میوپاتی جسم 
انکلوزیونی آرثی 


AR 
LGMD2B آللی نسبت به‎ 
را ببینید)‎ ۶۲۶-۷ Joie} 


0 


0 20200 آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 


ور | دیستروقی‌های عضلانی کمربند اندامی اتوزومی مغلوب (lLGMD)‏ سب ادامه 


بیماری علايم بالینی علایم آزمایشگاهی پروتنین غیرطییعی 
پیشرفت بیماری» سبب ایجاد صعف در در بیوپسی عضله علایم دبستروفیک عیر دیسعرلین 
ple‏ گروه‌های عضلانی می‌شود اختصاصی اغلب سههمراه ارتشاح ساول 
تحرک bow‏ در قریب به یک‌سوم سوارد. النهابی بارز دبده می‌شسود وآکوثل‌های 
ظرف مدت ۱۰-۱۵ سال از بين می‌رود.... gad‏ وجود ندارتد 
میوباتی وبلیامز ضیف بخش دبستال اسدام‌های تحنانی در بیویسی عضله واکوئل‌های لبه‌دار و وابسته X ay‏ 
(توزیع درنستنثی قدآمی) علایم MFM‏ دیده می‌شوند فیلامین- 4 
میوبانی‌هنای آغاز ببماری از دوران کودکی تا دهد سوم CK‏ سرم طبیعی بوده با ب‌میزان منوسط از نظر زنتبکی» ناهمگون است 
ahh pagan‏ ضعف بخش دبستال اندام‌های تحنانی اقزاش می‌بابد AD‏ 
gi)‏ درشت‌نثی) و Mine‏ شسدن عضلات.  EMG‏ نشان‌دهندة میوبانی بوده و آغلب با میوتیلین )45 LGMDIA‏ 
فلکسور گردن به‌صورت زوذرس تخلیه‌های میوتونیک همراه است نیز نامبده می‌شود) 
ممکن Caml‏ دچار کاردیومیوپانی باشند. دربویسی عضلهه تجمع غیر طبیصی  ZASP‏ (میوبسانی دیستال 
دسمین و سابر بروتتین‌هاء واکوئل‌های مارکسبری- گریگز را ببینید) 
shad‏ و اضمحلال مسوفیربلی od‏ فیلامین-) 
می‌شوند all‏ 2 کرستالین 
Bag3‏ 
DNAIB6‏ 
TNPO3‏ 
AR‏ 
peed‏ 
واسته به K‏ 
FHLi‏ 


a‏ فنوتیپ میوپاتی میوشی را می‌توان به‌همراه جهش‌هایی در ASANO-S‏ آنوکنامین ۵ را رمزگردانی می‌کند )9 نسبت به 1034۳21 آللی است) نیز مشاهده کرد. 
علایماختصاریی: AD‏ ائوزومی غالب؛ AR‏ اتوزومی مغلوب؛ CK‏ کرتاتین کیتاز؛ EMG‏ الکترومیوگرافی؛ ۸۷8۳7 میوپانی میوفیبریلی: ICS‏ بررسی‌های هدایت 


عصبی- 


آندازه‌گیبری سطح سرمی PCK‏ 
تشخیص میوپاتی میوشی بسیار مفید است» زیرا سطح آن در 
اين بیماری به‌شدت افزایش می‌یابد. در EMG‏ علایم میوپاتی 
دیده می‌شود. در cloMIFM‏ تخلیه‌های میوتونیک یا میوتونیک 
کلذب شایع هستند. در بیوپسی از عضله» علایم دبستروفیک 
غیر اختصاصی دیده شده و در اغلب موارد (به‌استثنای 
میوپاتی‌های لینگ و میوشی)؛ واکوئل‌های لبه‌دار مشاهده 
می‌گردند. ۲1۳2 با تجمع انکلوزیون‌های پرتراکم و نیز مواد 
بی‌شکل (که با رنگ‌آمیزی گوموری تری‌کروم بهتر دیده 
می‌شود) و گسیختگی میوقیبریل‌ها در زیر میکروسکوپ 
الکترونی همراه است. رنگ‌آمیزی ایمونولوژیکی گاهی می‌تواند 
تجمع دسمین و سایر پروتئین‌ها را در MFM‏ رسویات فراوان 


زنجیرة سنگین میوزین در Loeb‏ زیر- سارکولمی رشته‌ههای 
عصلانی نوع ۱ را در Fd lige‏ و کاهش یافقدان 
دیسفرلین را در میوپاتی میوشی نشان دهد. 

ژن‌های مبتلا و فرآورده‌های ژنی آنها در جدول 2۲۵-٩‏ 
ارائه شده‌اند. 


.. میوباتی‌های دیستال‎ MORE 


برای از دست رفتن عملکرد دست. شغل‌درمانی توصبه 
می‌شود؛ آرتوزهای مچ‌بابی- پایی می‌توانند عضلات 
دیستال اندام تحتانی را حمایت کنند. MEM‏ می‌توانند 
با کاردیومیوپاتی (نارسایی احتقانی قلب یا آریتمی) و 
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نارسایی تنفسی همراه باشند که ممکن است درمان طبی 
را الزامی سازد. میوپاتی دیستال نوع Kad‏ نیز می‌تواند 
با نوعی کاردیومیوپاتی همراه باشد. 


میوپاتی‌های مادرزادی 

این اختلالات ناد به‌دلیل وجود اختلالات ساختمانی و بافتی- 
شیمیایی اختصاصی در lac‏ از دیستروفی‌های عضلانی اقتراق 
داده می‌شوند. اگرچه این اختلالات عمدتاً اختلالات دوران 
شیرخوارگی و کودکی هستند. ولی سه شکل که ممکن است در 
دوران بزرگسالی تظاهر کنند. در اين مبحث شرح داده خواهند 
شد: بیماری هستة مرکزی» میوپاتی نخ‌مانند (میله‌ای و میوپاتی 
مرکز- هسته‌ای (میوتوبولی). میوپاتی سارکوتوبولی در اثر وقوع 
pla tae‏ در TRIM-32‏ رخ داده و مشابه LGMD2H‏ است. 
هست ربز متصدد) میوپاتی بدن انگشت‌نگاره» و میوباتی 
کلاهکی شرح داده نخواهند شد. 


بیماری هسته مرکزی 

در بیماران مبتلا به بیماری هستهٌ مرکزی ممکن است AALS‏ 
حرکات جنین و نمایش بریچ دیده شود. هیپوتونی و تأخیر در 
دستیابی به معیارهای رشد و نموی حرکتی و به‌وبژه راه‌رفتن» 
شایع هستند. در مراحل بسدی دوران کودکی» بیماران دچار 
مشکلاتی در زمينة بالا رفتن از پله‌هاء دوبدن, و برخاستن از 
سطح زمین خواهند شبد. در معاینه, ضعف مختصر عضلات 
صورت» فلکسور گردن؛ و پروگزیمال اندام‌ها وجود دارد. اندام 
تحتانی بیشتر از اندام فوقانی در گیر است. CY HES‏ اسکلتی 
شامل دررفتگی مادرزادی مفصل هیپ, اسکولیوزء و کف بای 
گود ء هستند؛ پا- چماقی نیز ممکن است رخ دهد. اکشر موارده 
بدون پیشرفت بوده ولی موارد استثتا نیز بوفور گزارش شده‌اند. 
حساسیت به هیپرترمی بدخیم را باید به‌عنوان یک عامل 
خطرساز بالقوه برای بیماران دچار بیماری هستة مرکزی در نظر 
داشت. مطالعات اخیر پژوهشگران بر روی مجموعه‌ای از 
بیماران» نشان داده است که بسیاری از موارد Lager‏ محوری 
با شروع دیررس که در lel‏ بیماران با ستون فقرات خمیده 


1. Pes 5 


اکستانسور گردن) تظاهر می‌کنند» در اثر وقوع جهش‌هایی در 
ژن گيرندة ریانودین (18[7) ایجاد می‌شوند. این آمر: طیف 
چالب جیش‌های 17 را نشان می‌دهد 

سطح سرمی CK‏ معمو لا طبیعی است. در LEMG‏ سوزن: 
الگوی میوپاتیک دیده می‌شود. در بیوپسی از عضله» رشته‌هابی 
با مناطق متمایز مرکزی یا خارج‌مرکزی (dias)‏ منفرد یا متعدد 
مشاهده می‌گردند که فاقد آنزیم‌های اکسیداتیو هستند. هسته‌هاء 
بیشتر در رشته‌های نوع ۱ تشکیل شده و بیانگر سارکومرهایی 
olor‏ می‌باشند. 

نحوة توارت» مشخصاً اتوزومی غالب است؛ البته موارد 
SS‏ نی یجاد می‌شوند. همان‌طور که پیش از این نیز ذکر 
شد. این میوپاتی در اثر وقوع جهش‌های نقطه‌ای در RYRI‏ 
ایجاد می‌شود که رمز گردانی کانال آزادسازی کلسیم در شبکة 
سارکوپلاسمی عضلة اسکلتی را برعهده دارد؛ جهش‌های این 
ژن» علت برخی موارد از هیپرترمی بدخیم ارثی نیز به‌شمار 
می‌روند (فصل ۲۲). هیپرترمی بدخیم» نوعی بیماری آللی 
است؛ جهش‌های پایائة C‏ در RYRI oy}‏ فرد بیمار را مستعد 

درمان اختصاصی ضسروری نبوده: ولی ial‏ تش‌خیص 
بیماری هستة مرکزی بسیار مهم است. زیرا این بیماران» 
استعداد شناخته شده‌ای نسبت به هیيرترمي بدخیم در حین 
toy‏ دارند. 


میوپاتی نخ‌مانند" (میله‌ای) 

واژة نمالین (برگرفته از Bly‏ یونانی «6#۵:» به‌معنی (KEM‏ به 
وجود متمایز میله‌ها يا ساختمان‌های نخ‌مانند در رشته‌های 
عضلانی اشاره دارد. میوباتی isles‏ به‌لحاظ بالینی ناهمگون 
است. شکل نوزادی شدید آن به‌صورت هیپوتونی و مشکلات 
تنفسی و تغذیه‌ای تظاهر می‌کند که سبب مرگ زودهنگام 
می‌شود. میوپاتی نخ‌مانند معصولا در دوران شیرخوارگی یا 
کودکی و با تأخیر در دستیابی به معیارهای رشد و نموی حرکتی 
تظاهر می‌کند. سیر این بیماری بدون پیشرقت بوده یا پیشرقت 
آهسته‌ای دارد. نمای ظاهری قابل توجه است زیرا صورت. بلند 


2. Nemaline 
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و باریک بوده؛ کام, قوس شدیدی دارد؛ و دهان نیز ببدلیل 
پیش‌آمدگی آروارم باز است. از سایر اختلالات اسکلتی می‌توان 
به بدشکلی‌های زیر اشاره کرد سینه ناودانی ء کیفواسکولیوزه 
کف پای گود. و پا- چماقی. صعف منتشر عضلات و ضعفه 
عضلات صورت, و از جمله ضعف عضلات تنفسی» شایع است. 
ممکن است نوعی اختلال با آغاز در دوران بزرگسالی نیز دیده 
شود که با ضعف پروگزیمال یا دیستال پیشسرونده همراه باشد. 
- درگیری میوکارد گهگاه در هر دو شکل آغاز در دوران کودکی و 
بزرگسالی وجود دارد. سطلح سرمی CK‏ معمولا طبیعی بوده پا 
اندکی افزایش مي‌یابد. در EMG‏ الگوی میوپاییک دیده 
می‌شود. در بیویسی 3 عضله دسته‌هایی از ميله‌هاي کوچک 
(اجسام نخ‌مانند) دیده می‌شود که اغلب ولی نه متحصراً در 
سا رکوپلاسم رشته‌های عضلدنی نوع ۱ تشسکیل می‌گردند. 
گیگاه می‌توان میله‌ها را نیز در هسته ساول‌های عضبللانی 
مشاهده کرد. در dle lel alae‏ رشتة عضاانی نوع ۱ دیده 
می‌شود. Laake‏ از مادة صفحة 2 از dd,‏ عضلانی Lis‏ 
مي‌گيرند. 

شش ژن با میوپاتی نخ‌مانند مرتبط هستند. پنج مورد از این 
ژن‌هاء پروتئین‌های مرتبط با رشتف نازک را رمزگردانی می‌کنند» 
که بینگر اختلال در سرهم‌شدن یا تعامل این ساختمان‌ها 
به‌عنوان سازوکار محوری است. اکثر موارد (و از جمله هر دو 
شکل نوزادی شدید و اوایل کودکی که به‌صورت اختلالات 
اتوزومی مغلوب به‌ارث می‌رسند) به‌دلیل جهش‌های رخ‌داده در 
ژن نبولین abel (NEB)‏ می‌شوند. شکل‌های نوزادی و کودکی» 
که عمدتاً ب‌صورت اختلالات اتوزومی غالب بهارث می‌رسند» در 
pl‏ وقوع جهش‌هایی در ژن 2- اکتینین (ACTAL)‏ عضلة 
آسکلتی ایجاد می‌گردند. در شکل‌های خقیف‌تر اين بيماري که 
با توارث اتوزومی غالب همراه هستند. جهش‌هایی در هر دو ژن 
a‏ تروپومیوزین آهسته (TPM3)‏ و بتا- تروپومیوزین (TPM2)‏ 
شناسایی شنده‌اند که کمتر از ۲ درصد موارد را تشکیل مي‌دهند. 
shia‏ می‌رسد جهش‌های رخ‌داده در ژن تروپونین ۲ عضله 
La ine‏ ممکن است در ژن NEMG‏ نیز دیده شوند که 
رمزگردانی نوعی پروتئین مشهور BTB/Kelch‏ را برعهده دارد. 
هیچ‌گونه درمان اختصاصی وجود ندارد. 


1. Pectus excavatum 


میوپاتی مرکزهسته‌ای (میوتوبولی) 
سه واربانت متمایز از میوپاتی مرکز- هسته‌ای رخ می‌دهند. 
شکل نوزادی که میوپانی میوتوبولی نیز نامیده می‌شود با 
هیپوتونی شدید و ضعف در بدو تولد تظاهر می‌کند. شکل اواخر 
دوران شیرخواری- اوایل دوران کودکی» با تأخیر در دستیابی به 
معیارهای رشد و نموی حرکتی تظاهر می‌کند. پس از مدتی» 
مشکلاتی در دویدن و بالا رفتن از پله‌ها نیز آسکار می‌شوند. 
بدن تحیف مارفان- ماننده صورت باریک و بلند و کام دارای 
قوس شدیده متداول هستند. اسکولیوز و پا چماقی ممکن است 
وجود aah‏ باشند. در اکثر بیماران» ضعف پیشرونده دبده 
می‌شود که برخی از GUT‏ به صندلی چرخ‌دار نیاز پیدا می‌کنند. 
آفتالموپلژی خارجی پیشرونده همراه با افتادگی پلک و درجات 
متفیری از اختلال در عضلات خارج‌چشمی, وجه مشخصة هر 
دو شکل نوزادی و اواخر شیرخوارگی است. واریانت سوم که 
شکل اواخر دوران کودکی- بزرگسالی است, در Amo‏ دوم یا سوم 
آغاز می‌شود. بیماران مبتلا دارای حرکات کامل عضلات 
خارج‌چشمی بوده و بهندرت دچار افتادگی پلک هستند. ضسحف 
خفیف اندام با پیشرفت آهسته وجود دارد که ممکن است در 
نواحی دیستال» بسارزتر death‏ (برای برخی از این بیماران» 
تشخیص بیماری شارکو- ماری- توث نوع CMT2]¥‏ فصسل 
£04[ مطرح می‌شود): 

در هر یک از این شکل‌هاء سطح CK‏ طبیعی بوده یا 
مختصری آفزایش می‌یابد. در بررسی‌های هدایت عصبی. 
کاهش dick‏ پتانسیل عمل مرکب عضلات دیستال دیده 
می‌شوده به‌ویژه در مواردی که در دوران بزرگسالی آغاز شده‌اند 
و به CMT2‏ شباهت دارند. در بررسی‌های EMG‏ اغلب نتایج 
مشخصی مشاهده می‌گردند. زیرا آمواج مثبت نوک‌تییز و 
پتانسیل‌های فیبریلاسیون, تخلیه‌های پیچیده و مکرر و 
به‌ندرت تخلیه‌های میوتونیک دیده می‌شوند, در نمونه‌های 
بیوپسی عضله در مقطع طولی» ردیف‌هایی از هسته‌های مرکزی 
وجود دارند که در اغلب موارد توسط هالهای احاطه شده‌اند. در 
مقاطع عرضی» هسته‌های مرکزی در ۲۵-۸۰ درصد رشته‌های 
فان بافتا ates do‏ 

ژن مسیب ایجاد شکل نوزادی از میوپاتی مرکز - هسته‌ای» 
بر روی 25028 قرار دارد؛ اين ژن» میوتوبسولارین را رمزگردانی 
مي‌کند که نوعی پروتئین تیروزین فسفاتاز است. جهش‌های 
بدمعتی» جابجایی چارچوب. و محل برش, از بین رفتن عملکرد 
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میوتوبولارین را در افراد مبتلا پیش‌بینی می‌کنند. شناسایی اقراد 
ناقل و تشخیص پیش از تولد امکان‌پذیر است. شکل‌های 
اتوزومی مغلوب, در اثر جهش‌هایی در BIBL‏ رخ می‌دهند که 
آمفی‌فیزین- ۲ را رمزگردانی iS ge‏ درحالی‌که برخی موارد 
اتوزومی غالب» که نسبت به شکلی از oll CMT2‏ هستند. با 
جهش‌هایی ژن رمزگردان دینامین- ۲ همراه هستند. 
اختلالات متابولیسم انرژی عضله 

عضلة اسکلتی دارای دو منبع اصلی انرژی است- اسیدهای 
چرب و گلوکز. اختلالات موجود در مصرف گلوکز یا چریی» 
می‌توانند با تظاهرات بالینی متمایزی همراه باشند که از نوعی 
سندرم حاد و دردناک همراه با رابدومیولیز و میوگلوبینوری تا 
ضعف پیشروند؛ عضلانی AS)‏ به دیستروفی عضلانی شباهت 
دارد) متغیر هستند. 


اختلالات نخبرة کلیکوژن و کلیکولیتیک 
اختلالاتی در ذخیرة گلیکوژن که سبب ضصعف 
پیشرونده مي‌شوند . ۰ کمبود Ly‏ تق صگلوکوزیداز یا 
اسید مانتاز (بیماری پومبه/ سه شکل بالینی از کمبود یا نقص 
—lal‏ گلوکوزیداز پا اسید مالتاز (گلیکوژنولیز نوع CL‏ می‌توان 
افتراق داد. شکل دوران شیرخوارگی» شایع‌ترین شکل بوده و 
علایم در ۳ ماه نخست زندگی آغاز می‌شوند. شیرخواران دچار 
ضعف شدید عضلانی, کاردیومگالی» هپاتومگ‌الی» و نارسایی 
تنفسی می‌شوند. تجمع گلیکوژن در تورون‌های حرکتی نخاع و 
dale‏ مغزی در آیجاد این ضعف عضلانی نقش دارد. مرگ 
معمولاً تا سن ۱ سالگی رخ می‌دهد. در شکل دوران کودکی» 
تابلوی بالینی شبیه به دیستروفی عضلانی است. تأخیر در 
دستیابی به معیارهای رشد و نموی حرکتی در اثر ضعف 
عضلات پروگزیمال اندام‌ها و درگیری عضلات تنفسی ایجاد 
می‌شود. قلب ممکن است درگیر شود. ولی مفز و کید PEP‏ 
نمی‌شوند. شکل دوران بزرگسالی معمولاً در ده سوم یا pales‏ 
آغاز شده ولی بروز آن حتی می‌تواند تا Lao‏ هشتم زندگی نیز 
به‌تأخیر افتد. نارسايي تنفسی و ضعف دیافراگم اغلب تظاهرات 
اولیه هستند. که از وجود ضعف پیشروندة عضللات پروگزیمال 
خبر می‌دهند. قلب و AS‏ درگیر نمی‌شوند. 

سطح سرمی CK‏ در بیماری پومپه با از در دوران 
شیرخوارگی یا کودکی, ۲-۱۰ برابر حد طبیعی بوده ولی در 


مواردی که در دوران بزرگسالی آغاز می‌شوند. می‌تواند طبیعی 
باشد. در بررسی BMG‏ الگوی میوپاتیک دیده می‌شود. ولی 
gas pata iL‏ ماه کی deh Nee ak oa‏ 
تخلیه‌های میوتونیک» قطارهایی از امواج مثبت و فیبریلاسیون» 
و تخلیه‌های dire‏ مکرر. تخلیه‌های EMG‏ در عضلات 
اطراف ستون فقرات بسیار بارز هستند. بیوپسی عضله در 
شیرخواران» وجود واکوئل‌های حاوی گلیکوژن و نوعی آنزيم 
لیزوزومی به نام اسید فسفاتاز را نسان می‌دهد. در زیر 
میکروسکوپ الکترونی» گلیکوژن احاطه شده توسط غشا و 
گلیکوژن بافتی آزاد دیده می‌شود. مع‌هناء بیوپسی عضله در 
بیماری پومپه‌ای که آغاز دپررس دارد ممکن است فقط 
اختلالانی غیراختصاصی را نشان دهد. تحلیل آنزیمی لکههای 
خونی خشک‌شده نوعی شیوة حساس برای غربالگری بیماری 
پومپه است. تشخیص قطمعی, با عیارسنجی آنزیمی در عضله یا 
فیبروبلاست‌های کشت‌داده‌شده و یا با انجام تست‌های ژنتیک 
صورت مي‌گیرد. 

بیماری پومپه به‌صورت نوعی اختلال اتوزومی مغلوب ناشی 
از وقوع جهش‌هایی در ژن آلفا- گلوکوزی داز به‌ارث می‌رسد. 
پژوهشگران نشان داده‌اند که درمان جایگزینی آنزیمی (ERT)‏ 
با آلفا- گلوکوزیداز انسانی نوترکیب وریدی» می‌تواند در بیماری 
پومپة با آغاز در دوران شیرخوارگی مفید وآقع شود. فواید بالینی 
حاصله در بیماری شکل شیرخوارگی» عبارت‌اند از کاهش BHT‏ 
قلب» بهیود عملکرد عضله. کاهش نیاز به حمایت تنفسی» و 
طول por‏ بیشتر. در مواردی که دیرتر آغاز می‌شوند. 51۲ با 
پاسخ چشمگیری که در بیماری پومپة شیرخوارگی کلاسیک 
دیده می‌شود. همراه نیست» هرچند که به‌نظر می‌رسد می‌تواند 
سبب تثبیت فرآیند بیماری شود. 


سایر بیماری‌های ذخبرة گلیکوژن همراه با ضعف پیشرونده 
در کمبود یا نق صآنزیم شاخه‌ُر (گلیکو[ئولیز نوع fll‏ شکلی از 
ضعف عضلانی با پیشرفت آهسته می‌تواند پس از بلوغ ایجاد 
شود. به‌ندرت» ممکن است میوگلوبیتوری دیده شود. dimes‏ 
بیماران به‌دلیل هیپوتونی و تأخیر در دستیایی به معیارهای رشد 
و نموی حرکتی» هیاتومگالی, تأخیر در رشد» و هیپوگلیسمی, 
معمولاً در دوران شیرخوارگی تشخیص داده می‌شوند. کمبود یا 
تق صآنزیم شاحهزا (کلیکوژئولیز نوع lV‏ نوعی بیماری ذخيرة 
گلیکوژن نادر و کشنده است که با عدم رشد و هپاتومگالی 
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7 مشخص می‌شود. هیپوتونی و تحلیل‌رفتگی عضله ممکن است 
وجود داشته hdl‏ ولی تظاهرات alas‏ اس‌کلتی در مقایس 4 با 


coy ves‏ کایگوليزی که سیب صدم تحسل فعالیست 
چندین اختلال گلیکولیتیک با میوگلوبیتوری 
راجعه همراه هستند: کمبود یا نقص میوفسفریلاز (گلیکوژنولیز 
- نوع ۷)» کمبود padi Ly‏ فسفوفروکتوکیناز (گلیکوژنولیز نوع 
«(VI‏ کمبود یا نقص فسفوگلیسرات کیناز, کمبود Ly‏ نقص 
فسفریلاز کیناز (گلیکوژنولیز نوع6 کمبود Ly‏ نقص لاکتات 
دهیدروژناز (لیکوژتولیزنوع 261 و کمبود یا نقص بتا- انولاز 
کمبود یا نقص میوفسفریلاز که بیماری مک‌آردل نیز نامیده 
می‌شود بی‌تردید شایع‌ترین اختلال گلیکولیتیکی است که با 
عدم تحمل فعالیت همراه است. این اختلالات گلیکولیتییک 
همگی سبب می‌شوند که انرژی کافی در هنگام آغاز فعالیت 
تولید نشود, هرچند که محل دقیق عدم تولید آنرژی هنوز مورد 
اختلاف نظر است. 

تظاهرات بالینی عضلاتی در این بیماری‌ها معمولاً در 
دوران نوجوانی آغاز می‌شوند. علت بروز علایم» دوره‌های 
کوتاهی از فعالیت شدید مانند دویدن یا بلند کردن اجسام 
سنگین هستند. شرح حالی از درد عضاانی و سفتی عضلات» 
معمولاً قبل از درهمکشیدگی‌های به‌شدت دردناک وجود دارده 
که متعاقب آن ممکن است میوگلوبینوری نیز ایجاد گردد. 
ارسایی حاد کلیوی» با وجود مقادیر فراوانی از رنگدانه‌ها در ادرار 
همراه است. 

برخی pile‏ خاص» می‌توانند به افتراق برخی نقایص 
آنزیمی کمک کنند. در بیماری مک‌آردل» تحسل ورزشی را 
می‌توان با A> yo‏ القایی آهسته (گرم کردن) یا دوره‌های 
کوتاهی از استراحت افزایش داد زیرا بدین ترتیب, پدیده «دور 
دوم » آغاز می‌شود (تبدیل به مصرف اسیدهای چرب). درجات 
متفیری از کم‌خونی همولیتیک با کمبود یا نقص در هر دو آنزیم 
فسفوفرو کتوکیناز (خفیف) و فسفوگلیسرات کیناز (شدید) همراه 
هستند. در کمبود یا نقص فسفوگلیسرات کیناز, تظاهر بالیتی 
معمول عبارت است از نوعی اختلال تشنجی همراه با 
عقب‌ماندگی ذهنی؛ عدم‌تحمل فالیت. یک pallet‏ ناشایع است. 


ce 
bl aac st 


1. Second-wind 


در تمامی این Lacs show‏ سطوح سرمی CK‏ نوسانات 
بسیاری داشته و ممکن است حتی در طول دوره‌های عباری از 
علامت نیز افزایش يافته باشند. سطوح CK‏ بیش از ۱۰۰ برایر 
طبیعی» قابل انتظار بوده» و با میوکلوبینوری همراه هستند. برای 
تمامی بیماران مشکوک Mal dy‏ به اختلالات گلیک‌ولیتیکی که 
یه pas‏ تحمل فعالیت منجر می‌شوند باید تست ورزش ساعد 
انجام شود. اختلال در افزايش لاکتات وریدی» به‌شدت بهنفم 
اختلال کلیکولیتیک است. در کمبود یانقص لاکتنات 
دهیدروژناز, سطوح وربدی لاکنات آفزایش نمی‌پابند» ولی 
پیرووات تا حد طبیعی افزایش می‌یابد. تشخیص قطعی بیماری 
گلیکولیتیک, با بیوپسی از عضله و متعاقباً تحلیل آتزیمی یا با 
انجام تست‌هاي ژنتیک داده می‌شود. 

کمبود یا نقص سه آنزیم میوفسفریلاز» فسفوفروکتوکینازه و 
فسفوگلیسرات موتازه به‌صورت اختلالات اتوزومی مقلوب به‌ارث 
می‌رسند. کمبود یا تقص فسفوگلیسرات GLAS‏ وابسته به ۶ 
مقلوب است. در هر یک از این اختلالات» جهش‌هایی را 
می‌توان در ژن‌های مربوطة رمزگردان پروتئین‌های غیرطبیعی 
مشاهده کرد. 

تمرین می‌تواند احتمالاً از طریق افزایش خونرسانی عضله, 
تحمل فعالیت را افزایش دهد. مصرف فروکتوز یا گلوکز آزاد 
خوراکی قبل از فعالیت» می‌تواند سبب بهبود عملکرد شود. ولی 
باید دقت کرد تا از چاقی ناشی از مصرف کالری‌های بیش از 
obo‏ پرهیز گردد. 


چربی به‌عنوان منبع انرژی و اختلالات 
مرتبط ty‏ آن 

چربی. از منابع مهم انرژی عضله در حین استراحت و در حین 
ورزش طولاتی و با Odd‏ کمتر از حداکثر است. آسیدهای چرب 
از لیپوپروتئین بسیار کم‌چگال (VLDL)‏ موجود در گردش خون 
و يا از تري‌گليسريدهای ذخیره شده در رشته‌های عضلانی 
مشتق می‌شوند. اکسیداسیون اسیدهای چرب در میتوکندری 
انجام می‌گیرد. اسید چرب برای ورود به میتو کندری, ابتدا باید 
به نوعی «اسید چرب فعال‌شده» به‌نام آسیل- کواً تبدیل شود. 
این آسیل- کواً باید توسط آنزیمی بهنام کارنیتین 
پالمیتویل‌ترانسفراز I (CPT)‏ به کارنیتین متصل شود تا بتواند 
به‌داخل مپتوکندری انتقال پابد. 1 CPT‏ در سطح درونی غشای 
iS gine‏ دریایی خارجی قرار دارد. کارنیتین توسط 1 CPT‏ 
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(آنزیمی که به سطح درونی slit‏ میتوکندریایی داخلی متصل 
(Curl‏ برداشته شده» و بدین ترتیب انتقال آسیل- کواً به‌داخل 
ماتریکس sid give‏ را جهت انجام بتا- اکسیداسیون, 
Foss Hse‏ 


کمبود یا نقص کارنیتین پالمیتویل ترانسفراز کمبود 
يا نقص 11 CPT‏ شایع‌ترین علت قابل تشخیص میوگلویینوری 
راجعه است. که شیوع آن حتی از اختلالات گلیکولیتیک نیز 
بیشتر می‌باشد. شروع آن معمولاً در سنین نوجوانی یا اوایل dns‏ 
سوم زندگی است. درد عضلانی و میوگلوبینوری معمولا پس از 
ورزش te SV gb‏ ایجاد می‌شوند. ولی گرسنگی یا عفونت نیز 
می‌توانند سبب ایجاد yal‏ شوند؛ مع‌هذاء Ls‏ ۲۰ درصد بیماران 
میوگلوبینوری را jon‏ نمی‌دهند. قدرت عضلانی در حدفاصل 
بین حملات» طبیعی است. برخلاف بیماری‌های ناشي از اختلال 
در گلیکولیزه که در آن گرفتگی‌های عضللائی متعاقب دوره‌هایی 
کوتاه آز ورزش شدید رخ می‌دهند. درد عضلانی در 1۲ 0۳۲ تا 
هنگام عبور از محدودیت‌های مصرف و آغاز تخریب عضله 
ایجاد نمی‌شود. دوره‌های رأبدومیولیز ممکن است سیب ایجاد 
ضعف شدید شوند, در کودکان کم‌سن و سال و در نوزادان» 
شامل هیپوگلیسمی هیپوکتوتیک» کاردیومیوپاتی» نارسایی 
کبدی» و مرگ ناگهانی تظاهر کند. 

در حدفاصل بین Wem‏ سطوح سرمی CK‏ و یافته‌های 
لاکتات وریدی در cue‏ انجام تست ورزش tele‏ این بیماری را 
از OYA‏ گلیکولیتییک و of apd‏ کمبود یا نقص در 
میوفسفریلاز افتراق می‌دهد. در بیوپسی از عضله» تجسح چربی 
مشاهده نشده و Loud‏ آن در حدفاصل بین حملات معمولاً 
طبيعي است. تشخیص قطعی مستلزم اندازه‌گیری مستقیم CPT‏ 
عضله پا انجام تست‌های ژنتیک است. 

کمبود یا نقص 11 CPT‏ در مردان به‌مراتب شایع‌تر از زنان 
است (پا نسبت ۵ به ۱)؛ مع‌هذا» تمامی مدارک موجود بر توارث 
اتوزومی مغلوب دلالت دارند. جهش در ژن مربوط به 1 CPT‏ 
(کروموزوم 1036) سیب ایحاد این بیساری در برشی افراد 
می‌شود. هنوز به‌اثبات نرسیده Cul‏ که تلاش برای بهبود تحمل 
ورزش با مصرف وعده‌های cathe‏ مکرر 9 استفاده از رژبم 
غنایی کم‌چرسی و پر کربوهی درات» سا با جایگزینی 


تری‌گلیسریدهای با زنجیرة متوسط در رژیم غذایی, مفید واقع 
می‌شود یا خیر. 


کمبود یا نقص منوآدنیلات دآمیناز mpl‏ عضلانی 
منوأدنیلات دآمیناز, 5-۸1۳ (آدنوزین- "۵- منوفسفات) را به 
IMP‏ (اینوزین منوفسفات) تبدیل مي‌کند و آمونیاک آزاد 
می‌نماید. میوأدنیلات دآمیناز می‌تواند در تنظیم سطوح ATP‏ 
(آدنوزین تری‌فسفات) در عضلات نقش داشته باشد. اکثر افراد 
مبتلا به کمبود Ly‏ نقص منوآدنیلات دآمیناز» فاقد هرگونه 
علامت هستند. آلبته گزارش‌های معنودی از برخی بیماران 
میتلا به این اختلال وجود دارد که دچار میوگلوبینوری و میالژی 
ناشی از ورزش هسنند. پرسش‌های بسیاری دربارة اثرات بالینی 
کمبود میوآدنیلات دآمیناز و بالاخص ارتباط آن با میالژی ناشی 
از فعالیت 3 خستگی‌پذیری محطرح شده‌اندء ولی هیچ gui Lis‏ 
نظری در این باره وجود ندارد. 


میوپاتی‌های میتوکندریایی 
در سال 1۹۷۲ آلسون و همکارانش دریافتند که رشته‌های 
عضلانی دارای تعداد قابل‌ملاحظه‌ای میتوکندری غیر طبیصی را 
می‌توان با رنگ تری‌کروم تعدیل‌شده, مشخص ساخت؛ و بدین 
ترتیب» عبارت رشتنه‌های فرمر ریش‌ریش ابداع شد. در زیر 
میکروسکوب الکترونی» میتوکن‌دری‌ها در رشته‌های قرمز 
ریش‌ریش, بزرگ بوده و اغلب شکلی عجیب و غریب داشنه و 
حاوی انکلوزیون‌های بلسورین هستند. پس از این SB‏ 
سرنوشت‌سازء درک پژوهشگران از این اختلالات مربوط به 
abide‏ و سایر بافت‌هاء گسترش یافته است (فصل ۸۲). 

میتوکندری‌ها نقشی کلیدی را در تولید انرژی برعیده 
دارند. اکسیداسیون alge‏ غذایی اصلی حاصل از کربوهیدران» 
چربی» 9 پروتئین» سبب تولید معادل‌های احیاکننده می‌شود؛ که 
به‌نوبة خود از طریق زنجیرة تنفسی و با فرآیندی موسوم به 
فسفریلاسیون اکسیداتیو انتقال می‌ابند. انرژی تولید شده 
توسط واکنش‌های اکسیداسیون- احیای زنجيرة تنفسی» در 
شیب الکتریکی- heat‏ مربوط ay‏ صاخت: ATP‏ 83 ره 
شود 

یک ویژگی نوین میتوکندری‌هاه ترکیب ژنتیکی آنها است. 
هر میتوکندری» دارای یک ژنوم Cool DNA‏ که از ژنوم DNA‏ 
هسته‌ای متمایز می‌باشد. DNA‏ میتوکت نرپایی انسان 
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(mtDNA) ۲‏ از یک مولکول حلقوی دو- رشته‌ای مشتمل بر 
۵۶۹ جفت باز تشکیل یاقته است؛ و ۲۲ RNA ۲ RNA‏ 
ریب وزومی, و ۱۳ پلی‌بپتید از آنزیم‌های زنجيرة تنفسی را 
رمز گردانی می‌کند. Coble‏ ژنتیکی بیماری‌های gine‏ کندریای» با 
میتوکندری مستقیماً از سیتوپلاسم گامت‌ها و عمدتا از اووسیت 
به‌ارث می‌رسد. در زمان LAS‏ اسپرم مقدار بسیار اندکی از 
میتوکندری‌های خود را به جنین می‌دهد. بنایراین» ژن‌های 
میتوکندریایی تقریبا به‌طور انحصاری از yale‏ حاصل می‌شوند» 
که توارث سادری برخی اختلالات میتو کندریایی را توجیه 
می‌کند. 

بیماران دچار میوباتی‌های میتوکندریایی؛ دارای برخی 
تظاهرات بالینی هستند که معمولاً در سه گروه قرار می iS‏ 
افتالموپلژی خارجی پیشروند مزمن (CPEO)‏ سندرم‌های 
عضلات اسکلتی- CNS‏ و میوپاتی خالص مشابه با دیستروفی 
عضلدنی یا میوپاتی متابولیک. 

ی : 4 4 & 
سندرم‌های افتانمویلژی خارجی پیشروندة 
همراه با رشته‌های قرمز ریشی‌ریش 
نایم ترین قشانة TAS‏ سویاتین میتو stud CPEO 4 gh si‏ که 
در بیش از ۵۰ درصد تمام میویاتی‌های cath AS gine‏ رخ 
می‌دهد. درجات متغفیری jl‏ افنادگی پلک و ضعف در عضللات 
خارج‌چشمی و معمولاً در غیاب دوبینی مشاهده می‌شونده که 
(مانند میاستنی گراو) متمایز می‌سازد. 


سندرم ja gS‏ — سیر (BSS)‏ 
KSS‏ نوعی اختلال دستگاهی چند- عضوی گسترده است که 
سه‌گانة تعریف‌شده‌ای از یافته‌های بالینی دارد: آغاز پیش از سن 
۰ سالگی» CPEO‏ و رتینوپاتی رنگدانه‌ای, به‌علاوة یک Ly‏ 
چند علامت از علایم زیر: بلوک Jol‏ قلبی, پروتئین مایع 
مفزی- نخاعی (CSF)‏ بیش از ۱ گرم بر لیتر {y+ mg/dL)‏ یا 
آتاکسی مخچه‌ای. برخی بیماران دچار CPEO‏ و رشته‌های 
قرمز ریش‌ریش ممکن است دارای تمامی معیارهای KSS‏ 
نباشند. بیماری قلبی شامل حملات سنکوپ و ایست قلبی 
مرتیط با اختلالاتی در سیستم هدایتی است: افزایش زسان 
هدایت درون‌بطنی, بلوک شاخه‌ای دسته‌ای» و بلوک دهلیزی- 


بطنی کامل. مرگ ناشی از بلوک قلبی در قریب به ۲۰ درصد از 
بیماران رخ می‌دهد. درجات متغيری از ضعف پیشروئدة MLSS‏ 
اندام‌ها و خستگی‌پذیری آسان» بر روی فعالیت‌های زندگی 
روزمره تأثیر می‌گذارند. اختلالات درون‌ریز: شایع بوده و اختلال 
عملکرد گنادها در هر دو جنس به‌همراه تأخیر در بلوغ قامت 
کوتاه و تازایی را شامل می‌شوند. دیابت قندی نشانة مهم 
اختلالات gine‏ کندریایی بوده و برآورد می‌شود که در ۱۳ درصد 
از بیماران دچار KSS‏ رخ می‌دهد. از سایر اختلالات درون‌ریز 
که شیوع کمتری دارند می‌توان به بیماری تیروئید 
هیپرآلدوسترونیسم» بیماری آدیسون» و هیپوپاراتیروئیدیسم اشاره 
کرد. هم عقب‌ماندگی ذهنی و هم زوال ذهن (دمانس) از موار 
شابع همراه با اين اختلال به‌شمار می‌روند. سطوح سرمی EK‏ 
یکت اقا قافن مب بای ie‏ اسر من 
سرمی لاکتات و پیرووات افزایش پابند. مطالعات هدایت عصبی 
مک ابقر وان رس تن طریشر کته یر 
بیوپسی از عضله, رشته‌های قرمز ریش‌ریش دیده می‌شوند که 
در رنگ‌آمیزی ويژة آنزیم اکسیداتیو مشهود بوده و در بسیاری از 
نها اختلالاتی در سیتوکرم اکسیداز مشاهده می‌گردد. در زیر 
میکروسکوپ الکترونی افزایش A‏ میتوکندری‌ها دیده 
می‌شود که اغلب نیز بزرگ‌تر از حد طبیعی به‌نظر رسیده و 
حاوی انکلوزیون‌های پاراکریستالی هستند. 

5 نوعی اختلال تک‌گیر است. این پیماری در اشر 
حذف‌های منفرد در 700031۸ ایجاد می‌شود که احتمالا به‌طور 
خودبخود در تخمک پا زیگوت رخ می‌دهند. شایع‌ترین حذفه 
که در قریب به یک سوم بیماران ایجاد می‌شوده FAW‏ جفت باز 
از mt DNA‏ مجاور را از بین می‌برد. پایش از نظر اختلالات 
هدایتی قلب بسیار مهم است. کاشت ضربان‌ساز به‌صورت 
پیشگیرانه, هنگامی توصیه می‌شود که در ECG‏ بلوک دو- 
دسته‌ای مشاهده شود. درمان‌های مکمل و از جمله تجویز 
مولتی‌ویتامین یا کوآنزيم QUO‏ هیچ‌گونه تأثیر مفیدی دربر 
نداشته‌ان. از gle‏ تمامی گزینه‌های پیشتهادی» ورزش احتمالا 
کاربردی‌ترین ais‏ است» ولی باید به‌دلیل اختلالات موجود در 
سیستم هدایت قلبی» با احتیاط انجام شود. 


2 

افتالموپئژی خارجی پیشرونده 

این بیماری در اثر (gla sar‏ در DNA‏ هستهای رخ می‌دهد 
که بر روی یکپارچگی 9 تعداد نسخة yb mtDNA‏ گذاشته 9 
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لذا به‌صورت مندلی به‌ارث می‌رسد. آغاز بیماری معمولاً پس از 
بلوغ است. خستگی, عدم تحمل ورزش, و شکایاتی از ضعف 
عضلانی» شایع هستند. برخی بیماران» متوجه مشکلاتی در بلع 
می‌شوند. در معاينة نورولوژیک» افتادگی پلک و آفتالموپلژی 
به‌تأیید می‌رسد که توزیع آن معمولاً نامتقارن است. کاهش 
سنوایی حسی- عصبی نیز ممکن است وجود داشته باشد. ضعف 
خفیف عضلات صورت, فلکسور گردن» و ضعف پروگزیسال 
شایع هستند. به‌ندرت» عضللات تنفسی ممکن است به‌صورت 
پیشرونده مبتلا شده و ممکن است علت مستقیم مرگ باشند. 
سطیح سرمی yal CK‏ بوده یبا افزایش خفیفی را sft‏ 
می‌دهد. سطح لاکتات در حال استراحت؛ طبیصی بوده یا 
مختصری افزایش می‌یابد, ولی ممکن است پس از ورزش: 
بیش از حد افزایش ub‏ پروتئین CSF‏ طبیعی است. در EMG‏ 
علايم میوپاتی دیده شده و Loud‏ مطالعات هدایت عصبی 
معمولاً طبیعی است. در بیویسی از abate‏ رشته‌های قرمز 
ریش‌ریش بارز هستند. در بررسی ساترن بلات بر روی عضله», 
نوار mtDNA‏ طبیعی در جایگاه ۱۶/۶۵ و چندین نوار حذف 
شاه دیگر به‌همراه ژنوم‌هایی با ۰/۵ تا ۱۰ هزار باز دیده 
می‌شود. 

این شکل اتوزومی غالب از CPEO‏ با جایگاه‌هایی واقع بر 
روی سه کروموزوم مرتبط است: 4935 10024 و 15922-26. 
در شکلی از این بیماری که با کروسوزوم 40 مرتبط است» 
چپش‌هایی در ژن رمزگردان ایزوفرم مختص به عضلة اسکلتی 
و قلبی آدنین نوکلئوتید ترانس‌لوکانور ANTI)‏ یافت می‌شود. 
آین پسروتئین میتوکن‌دریایی بسیار فراوان» نوعی کانسال 
میتوکندریایی درونی هُمودیمری را تشکیل می‌دهد که از طریق 
آن, آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ وارد ماتریکس میتوکندریایی 
شده و ۵۳ از آن خارج می‌گردد. در JMR‏ مرتبط با 
کروموزوم 104 جهش‌هایی در ژن 7100772 یافت می‌شوند. 
فرآوردة حاصل از این ژن که pind) twinkle‏ چشمک» 
مترجم) نام دارده جایگاهی مشابه با mtDNA‏ داشته و وجه 
تسمیه آن نیز ویژگی‌هایش در رنگ‌آمیزی است که به‌صورت 
نقطه‌تقطه و ستاره‌ای‌شکل می‌باشد. پژوهشگران معتقدند 
عملکرد 4010116 برای حفظ یکپارچگی میتوکندری در تمامی 
طول زندگی, حیاتی باشد. در اختلالات مرتبط با کروموزوم 
9 جهشی در ژن رمزگردان MIDNA‏ پلیمراز (POLG)‏ رخ 
می‌دهد؛ mtDNA‏ پلیم راز آنزیم مهمی در همانندسازی 


۸ است. PEO‏ اتوزومی مغلوب نیز در اثر وقوع 
lage‏ در POLG of‏ گزارش شده است. جهش‌های 
نقطه‌ای در ژن‌های گوناگون (RNA‏ میتو کندریایی ( ,116 Leu,‏ 
(Asn, Trp‏ در خانواده‌های مبتلا به PEO‏ با توارث مادری» 
شناسایی شده‌اند. 

ورزش می‌تواند سبب بهبود عملکرد شوده ولی به توانایی 
بیمار در پرداختن dy‏ آن بستگی خواهد داشت. 


gals pass glue DNA ching phan‏ عضلة 
ادسکنتيی- ols‏ عصيي مرکز 
Ene‏ میوکلونیک همراه با رشته‌های قرمز ریش‌ریش 
(MERRF)‏ آغاز 21۳7 از اواخر دوران کودکی تا 
اواسط دوران بزرگسالی متفیر است. علایم مشخص؛ آن 
عبارت‌اند از صرع میوکلونیک» آتاکسی مخچه‌ای؛ و ضعف 
عضلانی پیشرونده. اختلال تشنجی» بخشی جدایی‌ناپذیر از این 
بیماری بوده و ممکن است علامت ابتدایی باشد. آتاکسی 
مخچه‌ای قبل از صرع و Le‏ به‌همراه آن ایجاد می‌گردد» و 
به‌آهستگی پیشرفت کرده و منتشر است. سومین علامت اصلی 
آين بیماری» ضعف عضلانی با توزیبع کمربند اندامی است. از 
ple‏ علایم متفیرتر می‌توان به زوال ذهن (دمانس) نوروپاتی 
محیملی. آتروفی یتیک کاهش شنوایی» و دیابت قندی اشاره 
کرد. 

سطوح سرمی CK‏ طبیسی بوده Ly‏ مختصری افزایش 
می‌یابند لاکتات سرم ممکن است افزایش یابده در EMG‏ 
علایم میوپاتی دیده شده و در برخی بیماران» در بررسی‌های 
هدایت عصبی نوروپاتی دیده می‌شود. الکتروانسفالوگرام غیر 
طبیعی بوده و در آن می‌توان یافته‌های بالینی صرع را مشاهده 
کرد. در بیوپسی از عضله می‌توان رشته‌های قرمز ریش‌ریش 
تیپیک را مشاهده نمود. MERRF‏ در اثر چهش‌های نقطه‌ای با 
توارث مادری در ژن‌های RNA‏ میتو کندریابی ایجاد می‌شود. 
شایع‌ترین جهش که در ۸۰ درصد بیماران coil, MERRF‏ 
می‌گردد» جایگزینی A‏ به ن) در توکلئوتید ۸۲۴۴ لیزین 1۸ 
است 18۵۸ {A8344G‏ از ple‏ جهش‌های 11۸ 
مي‌توان به جایگزین‌های جفت jb‏ 783566 و 08363۸ اشاره 
کرد. فقط درمان حمایتی ممکن بوده, لازم است توجه ویژه‌ای 
به صرع مبذول شود. 
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۲ میویاتی میتوکندریایی» انسفالوپاتی؛ اسیدوز لاکتیک» 


و حملات شبه‌سکته MELAS = (MELAS)‏ شایح‌ترین 
انسفالومیوپاتی میتوکندریایی است. عبارت شبه‌سکنه» عبارت 
صحیحی است زیرا ضایعات مفضزی» با توزیع صرفاً sie‏ 
مطابقت ات “ بیماری در اکثریت بیماران» قبل از سن 
سالگی است: ی oe‏ 
شایع بوده و می‌تواند نخستین نشانة کاملاً قابل تشخیص 
بیماری باشد. اختلالات مغزی‌ای که شبیه سکته ستند 
عبارت‌اند از همی‌پارزی, همی‌آنوپی» و نابینایی قشری. سکتة 
مغزی مشکوکی که قبل از سن ۴۰ سالگی رخ دهد باید این 
انسفالومیوپاتی را در اولویت‌های بالای تنسخیص افتراقی قرار 
دهد. بیماری‌های همراه عبارت‌اند از کاهش شنوایی, دیابت 
قندی» اختلال عملکرد هیپوتالاموسی در هیپوفیز و در نتیجه 
کمبود هورمون رشد. هیپوتیروئیدیسم» و PLE‏ وجود صفات 
جنسی انویه. MELAS‏ در تظاهر کامل خود سیب ایجاد 
دمانس؛ محدود شدن بیمار به بستره و فرجامی مهلک می‌شود. 
اسید لاکتیک سرم معمولا افزایش می‌یابد. پروتئین CSF‏ نیز 
افزایش می‌یابد. ولی معمولا کمتر یا برابر با ۱ گرم بر لیتر 
(\--mg/dL)‏ می‌باشد. در بیوپسی از عضله» رشته‌های قرمز 
ریسش‌ریسش دیده می‌شوند. در تصویربرداری عصبی» 
کلسیفیکاسیون عقده‌های قاعده‌ای در درصد بالایی از سوارد 
دیده می‌شود. ضایعاتی کانونی که شبیه به انفارکتوس هستند» 
bse‏ در قطعات پس‌سری و آهیانه‌ای وجود دارند. قلمروهای 
دقیق عروقی رعایت نشده و آنژیوگرافی نمی‌تواند ضایعات 
عروق خونی os jae‏ اصلی را نشان دهد. 

MELAS‏ در اثر جهش‌های نقطه‌ای با توارث مادری در 
ژن‌های (RNA‏ میتوکندریایی ایجاد می‌گردد. اکثر جهش‌های 
4۸ مهلک بوده و لذا شمار خانواده‌هایی که این سندرم در 
نسل‌های متعددی از آنان وجود داشته باشد» معدود است. 
شایع‌ترین جهمش, همان ا جهش تقطهای ۸32430 در 
۵۳۲ است. که در قریب به ۸۰ موارد MELAS‏ رخ 
می‌دهد. حدود ۱۰ blew‏ میتلا به MELAS‏ جهش‌های 
دیگری در ژن ۳۵*۲ دارند» که شامل ,32520 
60 ,32561 و 32916 هستند. جهش‌های دیگری در ژن 
(RNA‏ نیز در MELAS‏ گزارش شد‌اند, که از میان Last‏ 
می‌توان به جهش‌های زیر اشاره کرد: tRNA™‏ 2583۸ 
tRNAS G1642A tRNA‘‏ 04332۸ و »18316 


۸( وقوع جهش‌هایی در ژن‌های رمزگردان پلی‌پیتید 
mtDNA‏ نیز گزارش شده‌اند. دو جهش در زیرولحد 1۳5 از 
کمپلکس Spo]‏ تنفسی یافت شده‌اند. نوعی جهش بدمعنی 
در جایگاه ۹۵۷ از MIDNA‏ در ژن مربوط به زیرواحد ]11 از 
سیتوکروم C‏ اکسیداز گزارش شده است. هیچ‌گونه درمان 
اختصاصی وجود ندارد. she‏ حملات Sd‏ تشنج و 
gail‏ کرینوپاتی‌هاء درمان حمایتی ضروری است. 


سندم‌های میوپاتی خالصر 

ضعف عضلانی و خستگی می‌توانند تظاهرات غالب جهش‌های 
mEDNA‏ باشند. در مواردی که ین بیماری. صرفاً عضللات را 
درگیر سازد (میوپاتی of yall‏ تشخیص این اختلال دشوار خواهد 
شد. گهگاه میوپاتی‌های یتوکدبایی می‌توانند با میوگلوبینوری 
راجعه و بدون ضعف Coll‏ مراجعه کرده, و LAY‏ به نوعی اختلال 
ذخیره گلیکوژن يا کمبود! نقص در CPT‏ شبیه باشند. 


سندرم‌های تهی‌شسدن ذخایر DNA‏ میتوکندریایی 
سندرم تهی‌شدن ذخابر DNA‏ میتوکندریایی (MDS)‏ گروهی 
ناهمگون از اختلالات است که به‌صورت اتوزومی مغلوب به‌ارث 
رسیده و می‌توانند در شیرخواران يا بزرگسالان تظاهر کنند. 
MDS‏ در اثر وقوع جهش در ژن‌هایی ) TK2, DGUOK,‏ 
(RRM2B, TYMP, SUCLAI, SUCLA2‏ رخ می‌دهد 45 
سیب تهی‌شدن ذخایر دئوکسی‌ریبونو کلئوتید میتوکن دربایی 
(INTP)‏ می‌شود که وجودشان برای همانندسازی MIDNA‏ 
ضروری است. علت اصلی دیگر MDS‏ مجموعه جهش‌هایی 
در ژن‌های مورد نیاز برای همانندسازی MIDNA‏ است (مانند 
POLGI‏ و (C1O00rf2‏ فنوتیپ‌های بالینی همراه با MDS‏ 
متغیر هستند. بیماران ممکن است leo‏ نوعی انسفالوپاتی شدید 
PEO (Sd pine se)‏ نوعی میوباتی glad apie‏ 
عضلاتی- عصبی- گوارزشی (MNGIE)‏ و نوعی نوروپاتی 
حسی همراه با آتاکسی شوند. 


اختادلات تحریک پذبری Ine‏ غشای عضلانیی 


نو IG neg eS errr A‏ وج سور 


تحریسک‌پذیری غشای عضلانی در گروهی از اختلالات 
تحتتثیر قارمی‌گیرد که کاالواتی نامیدهمی‌شوند. قلب نیز 
ممکن است درگیر شده سپب ایجاد عوارض تهدید BIBT‏ حیات 
شود (جدول ۱۲۶-۱۰ 4). 


۲۱ ( 202001 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 
علایم بالینی فلج دوره‌أی و میوتونی‌هاي غیر دیستروفیک 


porate JUS کلسيم کانال سدیم‎ SUIT 
هییرکالمیک پارامیو تونی مادرزادي سندرم اندرسن- تاویلد‎ PP هو کالمیک‎ PP cue 
AB AD AD AD توارت‎ gen 
سن شروع نوجوانی اوابل دوران کودکی اوابل دوران کودکی اوایل دوران کودکی‎ 
میوتونی؟ خبر بله بله خیر‎ 
ضعف دوره‌ای بله بله بله بله‎ 
فراوانی حملات ضعف . روزانه تاسالانه ممکن است ۲-۳ بار در روز با سرما؛ معمولاً نادر روزانه تا سالانه‎ 
باشد‎ 
cache ۲-۴ حملات ضعف  ۲-۱۲ ساعت از ۱-۲ ساعت تابیش از ۱ ۲-۲۴ ساعت‎ cade طول‎ 
روز‎ 
کاهش افزایش با طبیعی معمولا طبیعی متغبر‎ gee سطح 1 سرم در‎ 
حمللات ضعف‎ 
تأثبر تجویز بار *16 بدون تقبر . . افزایش میوتونی» سپس ضعف . افزاش میوتونی بدون تغییر‎ 
تأثیر خنک کردن عضله . بدون تفبیر  . افزایش میوتونی افزایش میوتونی» سبس ضعف . بدون تغیبر‎ 
ab ۳ Als ضعف نایبت بله بله‎ 


pode 8‏ دیس‌مورفیک و آریتمی‌های قلبی؛ pole‏ آفتراق‌دهنده on} piven‏ ۳ ببیتید]ء ۳ ممکن است در پارامیوئونی «gpl‏ متناقض باشد. 


AD sp battl ape‏ آتوزومی غالب؛ PP‏ فلج دوره‌ای. 


اختلالات کانال کلسیم عضله 

فلج دوره‌ای هیپوکالمیک (HypoKPP)‏ بیماری در 
دوران نوجوانی آغاز می‌شود. مردان بیشتر مبتلا می‌شوند. زیسرا 
نفوذ پیماری در زنان کاهش می‌یابد. ضعف دوره‌ای با آغاز پس از 
سن ۲۵ سالگی» by a‏ هیچگاه ناشی از فلج دوره‌ای نیست, ai)‏ 
به‌استثنای فلج دوره‌ای تیروتوکسیک Lala!)‏ مطلب را ببینید4 
حمللات مربوطه اغلب در اثر وعده‌های غذابی غنی از 
کریوهیدرات يا سدیم ایجاد شده و ممکن است در زمان استراحت 
پس از ورزش طولانی‌مدت نیز رخ دهند. ضعف معمولاً عضلات 
پروگزیمال اندام‌ها را بیشتر از عضلات دیستال درگیر می‌سازد. 
احتمال درگیری عضلات بولبار و چشمیء کمتر است. عضلات 
تتفسی معمولاًسالم یاقی می‌ماننده ولی چنانچه درگیر شونده این 
بیماری ممکن ited Joy atl Sige teal‏ شعف gas‏ ابیت 
حتی ۲۴ ساعت ay‏ طول انجامد. آریتمی‌های قلبی تهدیدکنن دة 
حیات ناشی از هیپوکالمی ممکن است در حین حملات رخ دهند. 
به‌عنوان عارضه‌ای دیررس» بیماران به‌طور auld‏ دچار ضعف شدید 
و ناتوان‌کننده در بخش پروگزیمال اندام تحتانی می‌شوند. 


حملات فلج ذوره‌ای تیروتوکسیکوز شبیه به حصلات 
۴ هستند. برغم بالاتر بودن میسزان بسروز 
تیروتوکسیکوز در زنان»احتمال ابتلای مردان و به‌ویژه مردان 
آسیایی ay‏ این عارضه بیشتر است. این حملات با درمان بیماری 
زمینه‌ای تیروئید. برطرف می‌شوند. 

پایین بودن سطح سرمی پتاسیم در حين حمله» و رد علل 
ody gil‏ تشخیص را تأیید می‌کند. در بیوپسی از عضله که در 
حدفاصل بین حملات اتجام شود وجود تجمعات توبولی يا یک 
یا چند واکوئل دیده می‌شود که در مرکز قرار دارند. تست‌های 
تحریکی با گلوکز و انسولین جهت اثبات تشخیص, معمولا 
ضروری نبوده و ogy‏ مخاطره‌آمیز هستند 

در حین Alem‏ ضعف» در بررسی‌های هدایت حرکتی ممکن 
است کاهش دامنه دیده شود درحالی که در EMG‏ ممکن است 
سکوت الکتریکی در عضللات به‌شدت ضعیف دیده شود. در حد 
فاصل cur‏ حملات. EMG‏ و بررسی‌های متداول هدایت عصبی 
طبیی هستند مع‌هنه در Sued‏ ورزش طولائی ممکن است 
دامتة کاهش‌یابنده دیده شده» و در EMG‏ بیماران دچار ضعف 


یی یس 
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1 ثابت نیز ممکن است ۷7۸۳های میوپاتیک مشاهده شوند. 
HypoKPP‏ در اثر وقوع جهش در یکی از دو ژن مربوطه 
رخ می دهد HypoKPP‏ نیع ۱ کد شایع‌ترین شکل بیماری 
است. به‌صورت توعی اختلال اتوزومی غالب با تفوذ تاکامل 
به‌ارث مي‌رسد. این بیماران دارای جهش‌هایی در ژن کانال 
کلسیم وایسته ay‏ ولتاژ Made‏ اسکلتی یا همان CALCLIAS‏ 
هستند (شکل (EUW eA‏ حدود ۱۰ درصد مواره HypoKPP‏ 
نوع ۲ هستنده که در اثر وقوع جهش‌هایی در ژن کانال سدیم 
وابسته به ولتاژ یا همان 50۷4۸ رخ می‌دهند. در هر دو حالست» 
این جهش‌ها سیب ایجاد نوعی جریان غیر طبيعي در منفذ 
کانال می‌شوند که سلول عضلانی را در هنگام پایین بودن 
سطوح پتاسيم مستعد دپلاریزاسیون می‌سازد. HypoKPP‏ در 
اثر واریانت‌های ژنتیک در نوعی کانال پناسيم )2.6 (Kir‏ ایجاد 
می‌گردد که بیان آن توسط هورمون نیروئید تنظیم می‌شود. 
پژوهشگران معتقدند کانال کلر دارای ۱۰ کتش‌گاه است 
که سرتاسر Lad‏ را عی می‌کنند. جایگاه جهش‌های ایجاد کنندة 


~ APL 


میوتونی مادرزادی با توارث غالب و مغلوب مشخحص گردیده‌اند» 
و جهش‌هایی که سب ایجاد این بیماری در موش و بز می‌شوند 
نیز تعیین شده‌اند. 


فلج ole‏ حاصله. پس از تجویز پتاسیم بهبود می‌یابد. 
قدرت عضلانی و wb ECG‏ پایش شوند. 507 خوراکی 
mmol/kg)‏ ۰/۲-۰/۴) باید هر ۳۰ دقیقه تجویز شود. 
درمان وریدی فقط به‌ندرت ضرورت می‌یابد (مثلا 
هنگامی که استفراغ يا مشکلاتی در ab‏ وجود دارند). از 
تجویز پتاسیم در محلول گلوکز ale‏ پرهیز کرد. Vad‏ 
ممکن است سطح سرمی پتاسیم را بیش از پیش کاهش 
دهد. ترکیب حامل ارجح برای تجویز پتاسیم وریدی, 
مانیتول است. هدف بلندمدت درمان. همانا پیشگیری از 
وقوع حملات است؛ که می‌تواند سبب کاهش ضعف 
ثابت با آغاز دیررس شود. بیماران باید از اهمیت 
مصرف رژیم غذایی کم کربوهی درات و کم‌سدیم و 
عواقب ورزش شدید آگاه گردند. تجویز پیشگیرانة 
استازولامید +g)‏ ۱۲۵-۱۰۰ در روز در دوزهای 
منقسم) سبب کاهش پا قطع حملات در HypoKPP‏ نوع 


۱9 ۱ || ‘a 1 
۱ ۱ ۱ 


a — “pelle 
a ip laa ۳ om 
کانال‌های سدیم و کلسیم. در اینجا‎  ۴۶۲۰-۸ شکل‎ 
هُمولوگ نشان داده شده‌اند که هر یک‎ oll tus” حاوی جهار‎ 
دارای ۶ قطعه هستند که در سرتاسر غشا وجود دارند. قطعةً‎ 
چهارم در هر کتش گاه حاوی بار مثبت بوده و به عنوان‎ 
کانال عمل مي‌کند. پژوهشگران معتقدند‎ sly «حس‌گر ولتاژ»‎ 
ارتباط این چهار کنشگاه سیب تشکیل منفذی می‌شود که‎ 
آن عبور می‌کنند. جهش‌های کانال سدیم به‎ Glee از‎ lads: 
همراه قنوتیبی که ایجاد می کنتد. تشان داده شده است.‎ 
پارامیوتونی‎ PC لنچ دوره‌ای فیپر کالمیک؛‎ HyperKPP 
پتاسیم. برای‎ gil میوتونی تشدید شده در‎ PAM مادرزادی؛‎ 
مطالعة جزئیات بیشتر به متن رجوع کنید.‎ 


| می‌شود. پتاسیم به‌صورتی متنافض. کاهش می‌يابد. 
ولی تأثیر مفید اسیدوز متابولینک. al‏ اثر را خنشی 
می‌سازد. در صورت تداوم حملات در حین مصرف 
استازولامید. باید KCI‏ خوراکی اضافه شود. برخی 
پیماران نیازمند درمان با تریامترن mg)‏ ۲۵-۱۰ در 
روز) یا اسپیرونولاکتون (۲۵-۱۰۰۳۵ در روز) هستند. 
مع‌هذا, در بیماران دچار HypoKPP‏ نوع ۲. استازولامید 
ممکن است سیب تشدید حملات شضعف گردد. 
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اختلالات کاتال سدیم عضنه 
فلسچ دوره‌ای > کالمیک (HyperKPP)‏ عبارت 
هیپرکالمیک» گمراه‌کننده است» زیر بیماران معصولاً در حین 
حملات, نرموکالمیک هستند. این حقیقت که حملات» در اشر 
تجویز پتأسیم ایجاد می‌شوند. بهترین توصیف ممکن برای این 
بیماری است. آغاز بیماری در deo‏ نخست است؛ هر دو جنس 
کوتاه‌مدت و خفیف بوده و معمولاً ۳۰ دقیقه تا ۴ ساعت به‌طول 
می‌انجامند. cyl‏ ضعفه عضللات پروگزیمال ly‏ مبتلا ساخته. ولی 
عضلات بولبار را در مان می‌گذارد. استراحت پس از ورزش و 
گرسنگی» سبب ایجاد حملات می‌شوند. در واریانتی از coal‏ 
تشدید شده در اثر پٌاسیمم). علايم بیمار در اثر سرما تشدید شده 
و ميوتونی موجب می‌گردد که عصللات» سفت 9 دردناک شوند. 
این اختلال ممکن است با پارامیوتونی مادرزادی» میوتونی 
مادرزادی» و میوپاتی میوتونیک پروگزیمال (DM2)‏ اشتباه شود. 

پتاسیم ممکن است در حین حملات مختصری افزایش 
یابده ولی ممکن است طبیعی نیز باشد. در HyperKPP‏ نیز 
aisles‏ ۲1700157۳ بررسی‌های هدایت عصبی عضله ممکن 
است کاهش دامنه‌های حرکتی را نشسان داده و EMG‏ نیز در 
عضللات glee‏ ضعیف» ساکت باشد. در حدفاصل بین حملات 
ضعف, تیه بررسی‌های هدایتی طبیعی است. EMG‏ در اغلب 
موارد تخلیه‌های مپوتونیک را در حین حملات و در حدفاصل 
بین آنها نشان خواهد داد, 

در بیوسی از عضله» واکوئل‌هایی دیده می‌شوند که 
کوچک‌تر, کم‌تعدادتر و در بخش‌های محیطی‌تری در مقایسه با 
شکل هییوکالمیک با تجمعات توبولی هستند. تست‌های 
تحریکی انجام شده با تجویز پتاسیم می‌توانند سیب ایجاد ضعف 
شده. ولی انجام آنها برای Lal‏ تشسخیص» ضروری نیست. 
6۳ و میوتونی تشدید شده در اثر پتاسیم» به‌صورت 
اختلالات اتوزومی غالب به‌ارث می‌رسند. این بیماری‌ها در pl‏ 
می‌گردند (سکل 1۲-۸ ). برای بیماران دچار حملات مکرن 
استازولامید +mg)‏ ۱۲۵-۱۰۰ در روز) مفید أست. ما دریافته‌ایم 
که مکسیلتین در بیماران دچار میوتونی شدید مفید وقع 
می‌شود. 


پارامیوتونی مادرزادی در پارامیوتوتی مادرزادی (4۳0 ۴ 
حملات ضعف در اثر سرما ایجاد شده و یا به‌طور خودبخود رخ 
می‌دهند و خفیف هستند. میوتونی» علامت بارز است. ولی با 
فعالیت عضللانی بدتر می‌شود (میوتونی متناقض). این برخلاف 
میوتونی کلاسیک است که در آن» ورزش سبب تسکین وضعیت 
می‌شود. حمللات ضعف به‌نثرت به‌قدری شدید هستند که Glas‏ 
به درمان در بخش آورزانس داشته باشد. با گذشت زصان, 
بیماران دچار ضعف در حدفاصل بین حملات می‌شوند. چنانکه 
در plo‏ شکل‌های فلج دوره‌ای نیز دیده می‌شود. Yuu PC‏ با 
نرموکالمی یا هیپرکالمی همراه است. 

CK‏ سرمی معمولا ی‌میزان خقیفی افزایش می‌یابد. نتيچة 
بررسی‌های هدایت عصب حسی و حرکتی متداول, طبیصی 
است. مع‌هذاه تست ورزش مختصر ممکن است غیر طبیعی بوده 
و خنک کردن عضله اغلب سبب کاهش چشمگیر Kinds‏ 
پتانسیل‌های عمل مرکب عضله می‌شود. در EMG‏ 
پتانسیل‌های میوتونیک منتشر در PC‏ دیده می‌شوند. با خنک 
کردن عضله تخلیه‌های میوتونیک ناپدید guid ge‏ زرا بیمار 
قادر نیست WMUAP‏ را فعال کند. 

PC‏ به‌صورت یک بیماری اتوزومی غالب به‌ارث می‌رسد؛ 
cde‏ ایجاد آن» جهش‌هایی در کانال سدیم وابسته به ولا 
هستند (شکل ۸->41۲), و لذا این اختلال با HyperKPP‏ و 
میوتونی تشدید شده در اثر پتاسیم» آللی است. بیماران دچار PC‏ 
به‌ندرت در حین حملات dy‏ پزشک مراجصه می‌کنند. تجویز 
گلوکز خوراکی یا سایر کربوهیدرات‌ها سیب تسریع بهبود 
می‌شود. از آنجایی که ضعف بین‌حملات ممکن است پس از 
دوره‌های مکرر ایجاد شود درمان پیشگیرانه معمولاً توصیه 
می‌گردد. Geb‏ گزارش‌های موجود» دیورتیک‌های تیازیدی 
asl)‏ کلروتيازید. ۲۵۰-۱۰۰۰0 در روز) و مکسیلتین (افزایش 
آهستة دوز از ۴۵۰908 در روز) مفید هستند. dy‏ بیماران باید 


توصیه کرد تا میزان کربوهیدرات موجود در رژیم غذایی‌شان را 


افزايش دهند. 
اختلالات کانال پتاسیم 


عبارت‌اند از fone‏ دوره‌ای» آریتمی‌های قلبی. 4 علايم بدشکلی 
(کوتاهی قامت. اسکولیوز. کلین‌وداکتیلی» هیپرتلوریسم. 


گوش‌های کوچک یا بارز و cut‏ میکروگناسی» و پهن بودن 


oY GS‏ عصب ء عضله 
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Ww‏ ممکن است پس از گذشت چندین هفته رخ دهد. در مواردی 


نادر» پیشرفت پس از قطع داروی مسیب نیز ادامه می‌یابد. 
احتمال می‌رود که در چنین مواردی استاتین مورد نظر سپب 
ایجاد نوعی میوپاتی نکروزان با واسطةٌ ایمتی شده باشد زیرا 
این اقراد برای بهبود به ایمنی- درمانی تهاجمی (مانند 
پردنیزون و گاهی ترکیباتی دیگر) نیاز دارند و اعلب نیز به‌دنبال 
قطع این درمان‌هاء age‏ را تجربه می‌کنند. نکته جالب آن است 
که آنتی‌بادی‌های ضد گيرندة ۱۰۰ کیلودالتونی HMG-CoA‏ 
ردوکتاز که بر روی رشته‌های عضلانی قرار دارده در بسیاری از 
این موارد شناسایی شده‌اند. 


مپوپانی‌های نانشی از گلزکوکورتیکونید 

میوپاتی ناسی از گاو کوکورتیکوئيد» در اثر درمان مزمن یا 
به‌صورت میوپاتی «کوادری‌پلژیک حاد» انویه به مصرف 
گلو کوکورتیکوئید با دوزهای وریدی VL‏ ایجاد می‌شود. تجویز 
مزمن» سبب ایجاد ضعف پروگزیم ال همراه با تظاهرات 
کوشینگ‌مانند edge go‏ که می‌تواند بسیار کم‌توان کتنده باشد؛ 
مصرف مزمن پردنیرون با دوز روزانة حداقل ۳۰ میلی‌ گرم در 
روز در اغلب موارد با توکسیسیته همراه است. به‌نظر هی‌رسد 
بیم ارانی کسه گلو کوکورتیکوئی دهای فلورینه (ترآمسینولون, 
بتامتازون, دگزامتازون) مصرف می‌کنند, در معرض خطر بسیار 
بالای Mal‏ به میوپاتی قرار داشته بانسند. در میوپاتی ناشی از 
استروئید مزمن» CK‏ سرم معمولا طبیعی است. پتاسیم سرم 
ممکن است پایین باشد. در بیوپسی عضله از موارد مزمن» بیشتر 
آتروفی رشته‌های عضلانی نوع ۲ دیده می‌شود؛ البته این 
آتروفی تأثیری در EMG dons‏ نداشته و EMG‏ معمولاً طبیعی 


Cul 
بیماراتی که گلوکوکورتیکوئیدهای وریدی با دوز بالا را‎ 

Cao‏ درمان استاتوس آسماتیکوس: بیماری ربوی انسدادی 
مزمن پیوند عضوء پا سایر آندیکاسیون‌ها مصرف م iS,‏ 
ممکن است دچار ضعف منتشر شوند (میوپاتی بیساری وخیم). 
اين میوپاتی که میوپاتی کوادری‌پلژسک حاد نامیده می‌شود, 
ممکن است در سپسیس نیز ایجاد گرند. درگیری دیافراگم و 
was‏ بین‌دنده‌ای سیب ایجاد نار ساپی تنفسی شده و مستلزم 
حمایست تهوی دای است. ثر چنین مواردی: مصرف 
گلوکو کورتیکوئید به‌همراه ترکیبات مسدودکنندة عصبی- 
عضادنی pe‏ دپلاریزان» سبب تشدید این عارضه می‌شود. در 


میوپاتی بیماری وخیم نتيجة بیوپسی عضله غیر طبیعی بوده و 
از Get‏ رفتن متمایز رشته‌های ضخیم (میوزین) در زر 
میکروسکوپ الکتروتی دیده می‌شود. در زیر میکروسکوپ نوری» 
رنگ‌پذیری ATPase‏ به‌صورت کانونی در مناطق مرکزی و 
پیرامون‌مرکزی رشتة عضلانی از بين می‌رود. در رنگ‌آمیزی 
کالیین. رشته‌های آتروفیک واکنش‌پذیر بهصورت منتشر دیده 
می‌شوند. قطع مصرف گلوکوکورتیکوئیدها سبب بهبود این 
میوپاتی مزمن خواهد شد. در میوپاتی کوادری‌پلژیک حاده بهبود 
بهآهستگی صورت مي‌گیرد. بیماران به مراقبت‌های حمایتی و 
نوتوانی نیاز دارند. 


میوپانی میتوکندریایی ناشی از دارو 
زیدووودین, که در درمان عفونت با HIV‏ مصرف می‌شود. نوعی 
آنالوگ تیمیدین است که با مختل کردن آنزيم ترانس کریپتاز 
معکوس؛ #ماندیتازی ویروس را مهار می‌کند. میوپاتی, از 
عوارض کاملا به‌اثبات‌رسيده این دارو است. بیماران با دردهای 
عضلانی, ضعف عضلانی, و آتروفی مراجعه می‌کنند که 
عضلات ران و ساق پا را درگیر می‌سازد. این عارضه در قریب 
به ۱۷ درصد بیمارانی دیده می‌شود که به‌مدت #۶ماه با دوز 
۰ میلی‌گرم در روز درمان می‌گردند. ابداع مهارکننده‌های 
پروتثاز برای درمان عفونت HIV‏ سبب کاهش دوز زیدووودین 
مورد نیاز برای درمان و کاهش میزان بروز میوپاتی شده است. 
CK‏ سرم افزایش می‌یابد و در EMG‏ نیز علایم میوپاتی دیده 
می‌شود. در بیوپسی از عضله» رشته‌های قرمز ریش‌ریش با 
حداقل التهاب دیده می‌شود؛ عدم وجود التهاب توکسیسینة 
ناشی از زیدووودین را از میوپاتی ناشی از HIV‏ افتراق می‌دهد. 
آگر پزشک معتقد باشد که میوپاتی» ناشی از دارو است دارهی 
مربوطه باید قطع شده یا دوز آن کاهش یابد. 


ترکیبات مورد سوء مصرف و میوپانی‌های 
ناشی از آنها 

میوتوکسیسیته» از عوارض بالقوة اعتیاز به الکل و سایر ترکیبات 
غیر قانونی است. اتانول» یکی از شایع‌ترین موادی است که 
مورد سوء مصرف قرار می‌گیرد و می‌تواند به‌صورت بالقوه به 
عضله آسیب برساند. از سایر توکسین‌های بالقوه می‌توان به 
کوکائین» هروئین, و آمفتامین‌ها ااره کرد. بدترین واکنش‌هاء 
در اثر مصرف دوزهای بیش از حد رخ داده و سیب ایجاد کوما و 
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تشنج شده و موجب بروز رآبدومیولیز» میوگلوبینوری» و نارسایی 
کلیوی می‌گردند. توکسیسینة مستقیم می‌تواند در اثر مصرف 
کوکانین, هروئین, و آمفتامین‌ها ایجاد شده و سیب تخرییب 
عضله و درجات متفیری از ضعف می‌گردد. در مورد اثرات الکل 
بین پژوهشگران اختلاف نظر وجود دارد. هنوز چندان قطعی 
نشده است که الکل موجب آسیب مستقیم به عضله می‌شود» 
زیرا توکسيسيتة با الکل معمولاً به‌همراه نامتاسب بودن وضعیت 
تغذیه و عوأمل همراه احتمالی مانند هیپوکالمی و هیپوفسفاتمی 
رخ می‌دهد. افراد الکلی» مستعد نوروپاتی نیز هستند (فصل 
(ew‏ 

میوپاتی‌های کانونی ناشی از مصرف خودسرانة مپریدین» 
هروئین» و پنتازوسین می‌توانند سبب ایجاد درده تورم» نکروز 
alte‏ و خونریزی شوند. علت اين میوپاتی‌هاء چندگانه است؛ 
ترومای ناشی از سوزن, توکسيسيتة مستقیم دارو یا ناقل آن» و 
عفونت همگی ممکن Cal‏ در اين میان نقش داشته باشند. در 
موارد شدید. پوست واقع بر روی عضلة مبتلا ممکن است سفت 
شود؛ ضمن آنکه ممکن است به دلیل جایگزینی بافت همبند 
به‌جای عضله. درهم کشیدگی‌های عضلاتی ایجاد گردد. افزایش 
CK‏ سرم و وجود علایم میوپاتی در EMG‏ وجوه مشخصة اين 
واکنش‌ها هستند. در بیوپسی از عضله, مناطقی کانونی با 
گسترده از نکروز دیده می‌شود. در بیماری‌هایی که سبب ایجاد 
رآبدومیولیز می‌شوند. بیماران به هینراسپون کافی نیاز دارند تا 
میوگلوبین سرم کاهش يافته و از عملکرد کلیوی آنان محافظت 
شود. در تمامی این موارد» انجام مشاوره برای محدود کردن 
سوءمصرف مواد ضروری است. 


میوپاتی‌های خودایمنی ناشی از دارو 
همان‌طور که پیش از اين نیز ذکر ted‏ نوعی میویاتی نکروزان 
خودایمنی همراه با آنتی‌بادی‌هایی HMG-CoA ale‏ به ندرت 


و در حین مصرف استاتین‌ها رخ می‌دهد. نوعی میوپانی 


التهابی نیز ممکن است در اثر مصرف دی- پنی‌سیلامین رخ 
دهد؛ این دارو گاهی در درمان بیماری ویلسون» اسکلرودرمی» 
آرتریت روماتوئید» و سیروز صفراوی اولیه به کار می‌رود. میزان 
بروز این بیماری عضلاتی التهایی» حدود ۱ درصد است. مصرف 
دی- پنی‌سیلامین ممکن Cul‏ سبب ایجاد میاستنی گراو نیز 
بشوده که میزان بروز آن بالاتر بوده و ۷ درصد برآورد می‌گردد. 
این اختادلات با قطع دارو بهبود می‌پابند هرچند در موارد 
شدید» ممکن است نجویز درمان‌های سرکوب‌گر دستگاه ایمنی 
ضرورت یابد. 

گزارش‌هایی پراکنده از داروهای دیگری که سیب توعی 
میوپاتی التهایی می‌شوند به‌ندرت منتشر شده و شامل گروهی 
ناهمگون از تر کیبات هستند: سایمتیدین» فنی‌توئین: 
پروکائین‌آمید. و پروپیل‌تیواوراسیل. در اکثر موارده وجود dba,‏ 
Sling. (gle g le‏ تسه است: یک عارشه که AN‏ 
پژوهشگران را به خود جلب کرد با ٍل- تریپتوفان مرتبط است. 
در سال ۱۹۸۹ نوعی سندرم آئوزینوفیلی- میالژی (EMS)‏ در 
ایالات متحده و در اثر وجود نوعی Bale‏ آلوده‌کننده در محصول 
یک شرکت تولیدی ایجاد td‏ اين محصول از بازار جمع‌آوری 
شد. و به‌دنیال این اقدام میزان بروز EMS‏ به‌ناگهان کاهش 
salen‏ مبویاتی‌های ناشی از دارو 
برخی داروهای خاص سیب ایجاد ضعف عضللانی بدون درد و 
عمدتاً پروگزیمال می‌شوند. از میان این داروها می‌توان به 
(clog Jb‏ ک‌اتیونی آمفوفیلیک (آمیسودارون؛ کل روکین» 
هیدروکسی کلروکین) و داروهای ضد میکروتوبولی (کلشی‌سین) 
اشاره کرد (جدول 5۲۵-۱۱). بیویسی از عضله می‌تواند در 
نشخیص اپن توکسیسیته مفید واقع شود زیرا وجود واکوئل‌های 
خود- خوار, ویژگی بارز آسیب‌شناختی این توکسین‌ها است. 
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نمایه 


آل- دی‌هیدروکسی‌فنیل‌سرین؛ ۲٩‏ 

“PAYA فتیل-‎ -۴ J ge -۱ 
۳۶۶ تتراهیدروبیریدین,‎ 

۲- نیتروپوپریونیک اسید» TAN‏ 

۳- دي‌آمینوپبریدین, ۵۸۲ 

۴- آمینوپیریدین, ۵۱۵ 

۴- دی‌آمینوپیریدین, ۵۱۵ 

۵- هیدرو کسی ترییتوفان» ۳۹۳ 

FAY با عود و فروکش»‎ MS 

5 بینایی - نخاعی, ۵۱۷ 

FAA پیشرونده/ عودکنندهه‎ MS 

FAA پیشروندة اولیه,‎ MS 

PAY پیشروندة ثانویه‎ MS 

۴۱۸ دوران شیرخوارگی»‎ SMA 

۴۱۸ دوران توجوانی,‎ SMA 

۴۱۸ مزمن دوران کودکی,‎ SMA 

آبریزش بینی, AY‏ ۳۳۱ 

۲۶۶ اپیدورال نخاعی.‎ dual 

آیشار ایسکمیک ۱۸۴ 

۵۱۸ call 

۹۸ celal آپراکسی‎ 

آپراکسی اندیشه‌پردازانه ۹۸ 

پراکسی یدئوموتور, ٩۸‏ 

آپراکسی جنیشی- اندامی» ۹۸ 

آپراکسی چشمی- حرکتی, ۱۰۱ 

آپراکسی در رأمرفتن, ۶۴ 

آپراکسی در لباس‌پوشیدن» ۱۰۳ 

آپراکسی ساختنی, ۱۰۳ 

آپراکسی کلام ٩۷‏ 

آپراکسی ناشی از بیماری Asked‏ 
silty‏ ۲۱۷ 

٩۷ FD آپراکسی,‎ 

آپرپیتانت» ۱۵ 

۹٩ آپروزودی؛‎ 

ین انسنادی خواب. FY‏ 

۲۸۰ ۱۷۲۷ خواب,‎ Ay] 

آپومورفین» ۰۳۷۲ ۳۷۷ 


آپیکسابان» ۲۸۴ 

۱۵٩ ۸۳۴ pla آناکسی‎ 

آتاکسی بینایی» ۱۰۱ 

آتاکسی تلانژیکتازی, ۴۰۷ 

آتاکسی حسی, ۵۲ FE‏ 

آتاکسی دوره‌ای, TTF‏ ۴-۵ 

آتاکسی رامرفتن مخچه‌ای, ۶۴ 

آتاکسی رارفتن, ۳۰۸ 

آناکسی فردریش؛ ۴۰۵ 

آناکسی کانونی, ۴۰۰ 

آناکسی متقارن, ۳۹۹ 

آتاکسی مخچهای, FF‏ ۸۹۰ ۳۰۰ 
۴ ۶۱۹ 

آتاکسی مزمن و متقارن در راه رفتن» 
foe‏ 

آتاکسی نخاعی- مخچه‌ای, ۳۹۰ 

آناکسی, ۸۳۲۴ ۳۹۶ 

آتاکسین, ۴۰۱ 

آتاکسی‌های اتوزومی غالبء ۴۰۱ 

آناکسی‌های میتوکندریایی؛ ۴۰۷ 

آتروپین» ۵۸۰ 

آتروسکروز درون جمجمه‌ای» AVE‏ 
۲۸۸ 

آتروسکلروز کاروتید AVE‏ ۲۸۶ 

۶۱٩ Saul آتروفی‎ 

آتروقی Lie‏ سیستمی؛ ۲۸ ۳۶۵ 
-¥¥ 

آتروفی عضاانی نخاعی- بولبار 
وابسته به FA X‏ 

آتروفي عضلانی نخاعی» ۴۱۸ 

۹٩ خاکستری»‎ Bole آتروفی‎ 

آتروفی مخچد. ۴۰۴ 

YAY آتورواستاتین»‎ 

FFA آتوموکستین»‎ 

آدرنولکودیستروقیء ۵۳۳ 

آدرتومیلونیروپاتی, ۸۵۲۶ ۵۳۳ 

آدنوزین- "۵- منوفسفات FAY‏ 


آدنوزین دی‌فسفات YAY‏ 

آدنوما سیاسوم. WY‏ 

آرتروز کاذب استخوان درشت‌نی» 
WY‏ 

آرترووگریپوز, ۶۰۵ 

آرتریت تاکایاسوء AW‏ ۲۹۴ 

آرتریت نمپورال ۱۳ 

آرتریت روماتوئید. FY‏ ۵۳۹ 

آرتریت گیجگاهی (ساول Lal Joe‏ 
۳۷۷ 

آرتریست نکروزان Li)‏ گرانولوماتو). 
۳۷۷ 

آرسنیک, ۵۵۴ 

آرموداقینیل ۴۴: ۱۳۰ 

آریپیبرازول؛ ۲۹۴ 

آریتمی قلبی» ۲۶۰ 

آریتمی‌های قلبی» ۲۳۶ 

BAF AVY ۵۱۳ ۴۵۹ آراتیرپرین.‎ 

TF سر‎ ASS آزمون‎ 

آسپارتات آمینوترانسفراز, ۵٩۵‏ 

اس پیرین ۸۵ SPV‏ ۲۷۹ ۲۸۱ 
۸۸ ۳۳۰ 

۳۹۹ dul آستازیا-‎ 

آستروسیتوم درجه لا (آاپلاستیک) 
۱۳۹ 

آستروسیتوم درجة IV‏ (گلیوبلاستوم4 
۱۳۹ 

آستروسیتوم درجه بالاء ۱۳۹ 

آستروسیتوم dod‏ پایین» ۱۳۹ 

WA d آستروسیتوم‌های درجة‎ 

آستروسیتوم‌های درجة AT‏ ۱۳۹ 

آسیب آکسونی منتشر, FAY‏ 

آسیب اعصاب جمجمدای. FAP‏ 

آسیب‌های مغزی تانویه, ۱۸۴ 

۴۷۲ FBS آسیکلوویر‎ 

آسیمولتاناگنوزی» ۲۹۵ 

TTF آشتاینداری,‎ 


آفازی آنومیک, ٩۷‏ 

آقازی انزواییء ٩۶‏ 

آفازی بدون‌فصاحت. ۳۵۹ 

آفازی بروکاء ٩۵‏ 

آفازی تراقشری فصیح, عه 

آفازی زيرقشري, AN‏ 

آفازی کلی, ٩۶‏ 

آفازی ورنیکه. AF‏ ۱۰۰ 

آقازی هدایتی ۶ه 

۱9٩ آفازی»‎ 

آفازی‌های پیشرونده, ۹٩‏ 

٩۷ «geil 

آکاتیزیای دیررس. ۳۹۵ 

آک‌الکولی (اخستالال در محاسسبات 
ساده): A‏ 

آکروماتویسی, ۱۰۴ 

آکروسکالی: ۶۷۵ 

آکوابورین- ۳ ۵۱۷ 

٩۴ آگرافی,‎ 

اکنوزی cal‏ نسبی؛ ۱۰۱ 

آگنوزی بینایی» VAY‏ 

آگنوزی دیداری» ۱۰۳ 

آلانین آمینوترانسفرازه BAD‏ 

2٩۸ آلدولار:‎ 

آلفا- ۷ اینتگرینء ۶۰۳ 

آلفا- توکوفرول؛ ۲۰۶ 

آلکسی خالص بسنون نانویسی 
av dil‏ 

لمتوزوماب: ۵۱۱ 

آلموتریهتان» ۳۷۷ ۳۲۳ 

۳۳۵ AT آلودینی,‎ 

آماروزیس فوگاکس» FAY‏ 

آماتتادین. ۳۷۵ ۵۱۶ 

آمفتامین: ۳۷۲ 

WY آمونياک‎ 

۱٩ ۰۱۵ آمی‌تریپ‌تیلین,‎ 

AVA ۳۲ ۳۲۸ آمی‌ترییتیلین‎ 
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پاراپارزی حادء FA‏ 

۴۶ deals ( پاراتونی‎ 

پاراسهمنپاها (بدخوابی‌هاله WF‏ 

پاراقازی معنایی» ٩۳‏ 

پاراقازی واجشتاختیء ٩۳‏ 

٩۳ پارافازیء‎ 

پباراميوتوني سادرزادی: کلم AAT‏ 
pre‏ 

پارزی پایکی. ۳۶۲ 

پارزی عصب جمجمه‌ای, VOR‏ 

پارزی موضعی (فلچ fale‏ ۲۲۴ 

پارکینسونیسم آتیپیک و ثانویه, ۳۶۴ 

پارگی آنوریسم؛ ۱۰۷ 

پاسخ کف‌پایی اکستانسور ۲۱۵ 

پاسخ والسالواه ۳۲۸ 

پالسی بولبار dle‏ ۴۷ 

پالینوپسی» ۲۹۵ 

پانتوتنات کیناز, ۲۶۶ 

پان‌سیتوپنی. ۵۱۱ 

پان کورونیوم. ۱۹۶ 

پتاسيم ۵۰۵ 

پتانسیل‌های فیبریلاسیون, ۴۸ 

پديدة «چاقوی ضامن‌دار». ۴۵ 

FoF اندام بیگانه.‎ busy 

پدیدة بل, ۴۵۳ 

۲۹۶ AVY پرآمی‌پکسول,‎ 

پُرخوايي, ۱۶۰ 

پرخوتی ملتحمه» ۱۲ 

۵۱۸ FOO پردنیزولون»‎ 

FOR :۴۵۵ ATT AT پردتیزون»‎ 
۶۰۳ ۷۲ 

پرش بینی» TU‏ 

پرگولید ۳۷۲ 

۳ موبی» ۲۵۱ 

پرواورو کیناز, ۲۶۶ 

۲۴۵ TAD ۳۲۶ NYA پروپراتولول‎ 

VAY پروپوفول.‎ 

پروپیل‌تیواوراسیل» ۶۲۹ 

پروپیونات. ۳۵۷ 

پروتئین پیش‌ساز آمیلوئیده ۳۳۲ 

پروتوبورقیریتوژن. ۵۳۵ 

پروزوپاگنوزی, ۱۰۳ 


FAY پروستاسیکلین»‎ 

پرو کائین‌آمیده ۶۲۹ 

پروکاریازین» ۱۴۲ 

پروکسی‌زوب ۲۸۱ 

پروکلریرازین» ۲۹۴ 

پرومتازین (فترگان)» ۴۹۰ 

پرسنلین- ۲ ۳۴۴ 

۴۸۰ SEF پره‌گابالین,‎ 

۵۱۴ ۳٩۳ ۲۵۹ پریمیدون؛‎ 

پژواک رفتار, TAY‏ 

پژواک کلام- اکولالی, ۶ه 

پفلو کساسین, ۵۴۲ 

یی از دود TVA‏ 

BAY پلاسمافرز»‎ 

پلاک‌های آمیلوئید ۳۲۷ 

پلاک‌هاي جاونس» FAY‏ 

پلاگرا (کمبود نیاسین)» BOF‏ 

پلکسیت براکیال ole‏ ۵۱ 

پلی‌رادیکولوپاتی پیشروندة ناشی از 
avy HIV‏ 

پلیرادیکولوپاتی» ۵۳۴ 

پلی‌رأدیکولونوروی اتی میلین‌زدای 
التهابی ناشی از HIV‏ ۵۳۳ 

۱۰۹ سومنوگرافی,‎ ct 

پلی‌سیتمی روبرای حقیقی, ۲۹۱ 

پلی گلوتامین» ۴۰۱ ۴۰۴ 

۵٩۳ FT ۱۴ پلی‌میالژی روماتیک»‎ 

پلی‌میوزیت. ۵۲ 

پلی‌توروپاتی آمیلوئید خانوادگیء ۵۲۶ 

پلی‌توروباتی الکلی» ۳۴۲ 

پای‌توروباتی بیماری وخيي AND‏ 
ary‏ 

پلی‌توروباتی متفارن دیستال ناشی از 
avy HIV‏ 

پلی‌نوروپاتی متقارن دیستال, ۵۴۲ 

پلی‌نوروپاتی میلین‌زدای التهایی ee‏ 
art‏ 

پلی‌نوروپاتی میلین‌زدای call‏ 
مزمن. ۵۷۲ 

پمترکیده ۱۳۲ 

پنتاپرازول؛ ۸۵۰۵ 

پنتازوسین؛ ۶۲۹ 


پنومیرا ا, AF‏ 

پتومیزای ازسکیکنه WEY‏ 

BOY پتی‌سیلامین»‎ 

پنی‌سیاین, ۳۳۵ 

پورپس‌ورای ترومیوسیتوپنیک 
ترومبوتیک» ۱۷۴ 

پورپورای ترومبوسیتوپتیک» ۳۰۹ 

پورفوبیلینوژن» ۵۳۵ 

هن بودن پيشانی. ۶۲۴ 

Wk پیچ‌خوردن‎ 

پیراستام, ۲۹۲ 


BAT EPP ۲۹ پیریدوسستیگمین»‎ 
از‎ 

پیریدو کسین, ۲۱۰ ۵۴۵ 

TAY پیموزاید.‎ 

پیوند سخت‌شامه ۴۲۶ 

۲۴۲ AA تئوفیلین,‎ 

تابس دورسالیس» ۳۷۷ 

تادالافیل, ۵۱۶ 

THY تارن‌فلوربیل»‎ 

تاری دید APY‏ ۴۴۳ ۴۵۶ 

BAF تاکرولیموس,‎ 

تالاموتومی ۵۱۵ 

تالیدومید ۵۴۲ ۵۵۲ 

تالیم, ۵۵۳ 

تب روماتیسمی» ۲۹۱ 

تب کوادری‌پلژیک ۳۹ 

تب مرکزی. WY‏ 

تپش قلب ۲۶ ۴۱ ۴۴۵ 

TAY تتراینازین»‎ 

VAD تتراهیدروییوپترین‎ 

تجربه خروج از یدن» ۲۶ 

تحریک دوطرفة هم زمان در نقاط 
متناظر, BA‏ 

تحریک دوطرفة همزمان» ۱۰۱ 

۳۵۸ PAF HOY تحریک‌پذیری,‎ 

ave DNA تحلبل‎ 

تحلیل پیش‌سیناپسی, ۵۷۷ 

تخليذ شیپور لوستاش در dogg‏ ۱۷ 


ترازوسین هیدر و کلراید. AV‏ ۵۱۵ 

ترپونما پالیدوم, ۳۷۳ 

ترس» ۲۲۴ 

ترشح بیش از حد بزاق» ۲۷۶ 

ترومای هیجانی, ۳۹۹ 

ترومبکتومی Salle‏ درون عروقی, 
Ver‏ 

ترومبوز سینوس سخت‌شامه‌ای, ۲۸۸ 

ترومبوز سینوس وریدی» ۲۷۶ 

ترومبولیز وریدی, ۲۶۴ 

تری‌آسیل گلیسرول, ۵۳۵ 

تریامترن» ۶۲۲ 

ترییتان» ۳۲۲ 

تریفلونومید ۵۱۰ ۵۱۲ 

۳۸۷ AND تری‌هگزی‌فنبدیل.‎ 

تست آموباربیتسال درون کاروتید 
تست وادا» ۲۵۴ 

تست آنتيکولین‌استراز, ۵۸۰ 

تست تخت مایل برای ستکوپ, ۴۳۹ 

تست ورزش ساعد. ۵۶ 

تست‌های الکترودیاگتوستیک» ۵۷۹ 

تشتع آتونیک» ۲۲۷ 

تشنج تونیک- کلونیک منتشر, ۲۲۶ 

تشنج حسی کانونی. ۶۰ 

تشنج دیستونیک بازویی- صورتی» 
هه 

تشنج روان‌زاد ۲۴۱ 

تشنج غیاب غیرمعمول ۳۷۶ 

تشنج غیاب مسول, ۲۲۵ 

تشنع کانونی بدون علایم بدشناختی» 
۴ 

تشنج کانوتی پیچیده ۲۲۴ 

تشتج کانونی ساده ۲۲۴ 

تشنج کانونی همراه با علایم 
بدشناختی, ۲۲۵ 

تشنج کانونی, ۲۳۳ ۲۲۳ 

تشنج منتشر ۲۲۳ ۲۲۵ 

تشنع ناقص, ۲۲۳ 

۴۸۵ ۷۲۲۲ ۱۹۰ APY APY شنج‎ 

تشنج‌های میو کلونیک» ۲۲۷ 

تصویربرداری با تشدید مفتاطیسی» 
PAA ۷۰‏ 


o,f @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


تعریق شبانه, FY‏ 

۲۴۱ AYE ۳۱ تمریق,‎ 

تفییرات ساختمانی در شبکدهای 
نورونی» WP‏ 

تفکر انتزاعی, ۲۱۲: ۲۳۸ 

تکان مغزی در ورزش؛ FAA‏ 

تکان مغزی» FAY‏ 

تکانش گری» ۸۰ 

۵۰٩ diss 

تکلم خودبه‌خود ٩۳‏ 

تماس مزمن با فلزات TON‏ 

۱۴۳ ATR تموزولومید»‎ 

تنگی کاروتید علامت‌دا, ۲۸۶ 

تنگی نفس فعالیتی, ۴۰ ۲۳ 

توأئایی محاسبهه ۲۱۲ 

WY توپوتکان.‎ 

۱۳۷ AR AD توپیرامات»‎ 

STD ۲۵۹ ۰۳۵۱ AYP توپیرامات»‎ 
YA 

تورتیکولی. ۳۸۶ 

تورم دور کرة چشي ۱۲ 

تورة دیررس» ۳۹۵ 

توكسيسیتة پیریدوکسین (وبتامین 
aay 4B‏ 

توكسيسيتة تأخیری زودرس» ۱۵۲ 

۱۵۲ dle کسيسينة‎ gi 

توکسیسیتة ناشی از پرتودرماتی ۱۵۲ 

توکسيسيتة ناشی از شیمی‌درم اني» 
var‏ 

۳۹۵ ۳۹۳ ۲۸۷ apgideiys توکسین‎ 
۴۵۵ ۴۳۸۵ ۳ 

تولکاپون» ۲۳۷۴ 

تومور کلذب مقزی» VA‏ 

تومور مقزی» AT‏ ۳۰۹ 

توموگراقی با کسیل پوزیترون» 4۱۳۵ 
Tf ۴۰‏ 

توموگراقی کامپیوتری با گیل 
فوتون منفرده ۲۳۰ 

تونلی شدن دید ۲۳۱ 

توهم بینایی» TOF‏ 

۱۶۲ ۷٩ توهم:‎ 

۲۶۷ algal 

۲۳۱ APY اش‎ AF YP ۱۳ تهوع‎ 
ENV ۲۷۴ ۲۳۶ ATA ۸ 
BAS DY. ۴ 


تیاپراید. ۳۹۳ 

تیاگابین, ۸۶۴ ۲۵۴۲ 

۳۵۷ AAD تيامین,‎ 

تیره شدن شناخت» ۲۴۱ 

تیزانیدین» ۴۸۰ 

تیک» ۲۹۱ 

تیکلوپیدین» ۲۸۱ 

تیک‌های آوایی, TAY‏ 

تیک‌های حسی, ۳۹۲ 

تیمکسومی (تیموس‌برداری)؛ DAT‏ 
۴ 

TVA تیمولول,‎ 

۲۲۴ «gli 

جذام(بیماری هانسن) ۵۴۱ 

جم‌فیبروزیل. ۶۲۶ 

جنتامایسین: ۳۸ 

جوراب‌های قشبارنده پنوماتیک, ۲۶۳ 
VFA‏ 

جیش‌های نوپدید ۲۲۰ ۲۲۳۶ 

۵۵۲ FEV جیوه‎ 

چاقی» ۴۱ 

چرشة روشنایی- تاريکي» ۱۳۹ 

چهرة نقابی» ۳۴۱ 

حافظة تلویحی, ۱۰۴ 

FA ale حالت سردرگمی‎ 

حالت فراموشی؛ ۱۹۰ 

حالت نبانی luk‏ ۱۶۹ 

حالت وستفال, TAA‏ 

حدت بینایی shige‏ ۲۵ 

حرکت ناگهانی گردن» ۳۹۲ 

۳۳۴ آفتادن»‎ oe 

حس خنجری» ۵۳ 

حس نوشتارء ۵۸ 

حساسیت به گرماء ۵۱۶ 

حساسیت به لمس» BAT‏ 

حشیش صناعی؛ ۷۴ 

حفرات سیرنکسی؛ ۴۳۷۵ 

حلقههای کیزر- فلیشر؛ TAY‏ 

۶۷ ccd حملات‎ 

حمله استوکس - آدامز, ۲۹ 

حمله تشنحی» ۲۶ 

۲۶۶ دوکانه,‎ alas 

حواس‌پر تي, Ar‏ 

خرخر شدید ۴۱ 

خرخر کردن؛ ۲۶ 


خرید کردن و خوردن اجبارگونه, ۳۷۲ 

خستگی MS‏ اولیه. ۵۱۶ 

خستگی مرتبط با سرطان» FY‏ 

NPV ۳۰ AV ۲۶ ۲۰ Std 
FUE SAP TAY ۸ 

BAY پاتولوژیک»‎ os pede rind 

خشکی پوست» ۴۱ 

خشکی نهان؛ DAY‏ 

خشن شدن چهره ۲۵۱ 

خشونت صداء ۲۹۵ 

خفگی, ۱۹۰ 

۴9۶ افزایش يافته.‎ gS 

خمیازهکشیدن» ۲۶ 

۲۴۱ AAA APA ۴۰ خواب آلودگی‎ 
PAD ۲۹۸ ۵ 

خواب‌گردي: ۱۲۶ 

خونریزی پته‌شیایی, FAY‏ 

خونریزی پل مغزی» ۱۷۹ 

خونریزی تالاموس» ۱۷۹ 

خونریزی تحت‌عنکبوتبه‌ای. WA‏ 

خونریزی درون‌بطنی اولیه ۳۱۰ 

خونریزی درون جمجمه‌ای, ۲۶۰ 

خوریزی درون‌مغزی ناشی از 
هییرتانسیون, ۳۰۷ 

خونریزی قطمه‌ای, ۳۰۸ 

خونریزی مفزی» WA‏ 

خونریزی میکروسکوپی» ۳۰۹ 

خونریزی‌های نگهبان» ۱۹۹ 

دابیگاتران» ۳۸۴ 

داپسون. ۵۴۲ 

دالغامپریدین (آمپیرا4 ۵۱۵ 

دپاکوت. ۲۵۲ 

۵۲۶ آپی‌کریتیک»‎ ayo 

درد پروتوپاتیک» ۵۲۶ 

درد سوزنی» ۵۳ 

درد شبه‌برقگرفتگی, AF‏ 

درد شکمی, BAY‏ 

درد میم ۵۲ 

درد نواری, AY‏ 

درد توروپاتیک» ۵۲۶ 

دردهای تيشة یخ‌شکستن, VA‏ 

دردهای عضلانی, ۵۰۶ 

BY درماتومیوزیت,‎ 

دروکسی‌دوپا (نورترا4 FEY‏ 

درهیرکشیدکی عضله BAF‏ 


۵۱۶ DVD دزیپیرامین:‎ 

VAN cc pale دست‎ 

دست و پا چفتگی در انجام حرکات 
دقیق. ۵۳ 

دسموپرسین» ۱۲۷ 

۱۹۲ VY دکس‌مدتومیدین‎ 

۵۰۵ FFG دگزامتازون.‎ 

دلتا- آمینولوولینیک اسید دهیدرازه 
Tor‏ 

۶٩ pies دلیریوم‎ 

دلیریوم توهمی ناشی از ٍل- دوپاء 
۳۵۴ 

دلیریوم. ۶۹ 

۳۳۹ APT doa دمانس (زوال‎ 

دمانس بیماری پارکینسون» ۳۵۳ 

دمانس پیشانی- گیجگاهی, ۸۰ 

دمانس کاذب» ۳۶۱ 

دمانس معنایی» ۱۰۴ 

دمانس مولتی‌انفارکت» ۳۴۸ 

دمانس همراه با اجسام لوبی: ۷۰ 

دنترولین» ۵۱۵ 

دندان‌قروچه در خواب» ۱۲۷ 

دوئودوبه ۰۳۷۲ ۳۶۷ 

۲۹۵ ۲۴۴ ۰۱۷۲ ۱۶۲ ۰۲۴ دوبینی,‎ 
we 

دوپامین» ۲۶۹ 

THY دومپرینون»‎ 

٩۱ دونیزیل‎ 

دونه‌پزیل هیدرو کلرید ۵۱۶ 

دونه‌پزیل, ۳۴۶ 

۷٩ دهیدراسیون»‎ 

دی- آمیتولوولینیک اسید. ۵۳۵ 

PYF ۶۱٩ ۵۲۶ دیابت قندي»‎ 

دیایت مزمن. ۴۱ 

دیابت. ۳۴۸ 

دیازیا ۸۶۴ ۳۹۴ ۳۹۵ 

دیازو کسایده ۳۹۵ 

دیاستماتومیلی. ۴۷۸ 

۲۸۲ VAN دی‌پیریدامول,‎ 

دیپینگ چشي‌ها, ۱۷۶ 

BOY DET دی‌دئو کسی‌آینوزین»‎ 

دی‌دئو کسی‌سیتیدین. DEY‏ ۵۵۲ 

ABY دیدانوزین‎ 

دیس‌آرتري, ۴۳۷ ۲۹۸ 

دیس‌پلازی رشته‌ای- عضللاني» ۲۷۷ 
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دیستروفی چشمی- حلقي, ۶۰۹ 

دیستروفی سمپاتیک رفلکسی» ۳۳۵ 

دیستروقی عضلاتی بکر, ۶۰۲ 

دیستروفی عضلانی دوشن, DAY‏ 

دیستروفی عضلانی صورت- کتق 
بازوء ۶۰۹ 

دیستروفی عضلانی کمریند اندامی» 
FF‏ 

دیستروفی عضللانی مادرزادي: ۶۰۵ 

دیستروفی عضلانی هیپرتروفیک 
کاذب. ۵٩۷‏ 

دیستروفی میوتونیک مادرزادی, ۶۰۶ 

دیسنروفی میوتونیک, ۶۰۶ 

دیستروفیا میوتونیکاء ۶۰۶ 

BAN دیستروفین,‎ 

۳۹۴ WAY دیستونی,‎ 

دیس‌سینرژی دتروسور/ اسفتکتر, 
2۵ 

۲۹۵ APY AON AY دیس غاژی,‎ 
far 

دیسفرلین, ۶۰۲ 

دیسفونی اسپاسمودیک, ۲۸۶ 

FOF AY دیسفونی»‎ 

دی سکینزی تأخیری, ۶۳ 

دیس کینزی کینزیژنیک حمله‌ای» 
۳۹۵ 

دیس کینزی‌های غسر کینزی‌ژنیک 
حمله‌ای. ۳۹۵ 

دیس‌گراقی (اختلال در نوشتن» ٩۸‏ 

دیس‌متری یک‌طرفه ۲۹۸ 

دی‌سولفیراب ۵۴۵ 

دیفتری, ۴۵۶ 

۳۹۵ ۲۹۴ APY دیقن‌هیدرامین‎ 

دی کلرالوفنازون, ۳۲۷ 

دیگو کسین, ۳۹۵ 

دیلتیازم ۳۲۷ 

دی‌متیل فومارات, ۵۰۶ ۵۰٩‏ 

FOR دیمرکاپرول,‎ 

دی‌میدروارگوتامین؛ ۰۱۵ ۳۲۲ ۳۲۶ 

دی‌هیدرواوروتات دهیدروژناز» ۵۱۰ 

ذغال فعال‌شده ۵۱۰ 

راپامایسین ۱۳۹ 

۳۸۱ SYD NYY راساژیلین,‎ 

رانیتیدین. ۵۰۵ 

رامرفتن اسپاستیک» ۶۲ 


رامرفتن انجمادی. FY‏ 

راهرفتن در اقدام مضاعق, PY‏ 

واءرفتن محتاطانه, ۶۲ 

راهرقتن ناشی از اختلال مخچه. ۱۵۹ 

رتروکولی, ۲۸۶ 

رتینیت پیگمتتوزاء AYE‏ 

رخوت‌زایی» ۲۳۴ 

,83 جکسونی» ۲۲۴ 

,83 جکسونین: ۶۰ 

رفلکس پوزهه VAY‏ 

رفلکس چنگ‌زنی» ۱۹۳ 

رفلکس‌های بدوی, ۲۱۶ 

رنگ‌آمیزی با اسپری ۳۹۹ 

رنگ‌پریدگی دیسک بینایی» ۴۹۶ 

رنگ‌پریدگی صورت» ۲۸۱ 

رنگ‌بریدگی» ۲۶ 

روآن‌پریشی کورساکوف 1٩۴‏ 

olay‏ پریشی واحد مراقبت های ویژهه 
2۹ 

روآن‌پریشی: ۳۳۸ 

۳۵۶ IVY روپینیرول»‎ 

روتیگوتین» ۳۷۲ 

روزت‌های هومر- رایت» ۱۳۴ 

روسوواستاتین» ۲۸۱ 

روش کالیاس؛ ۲۵۲ 

روش نقرة بیلچوفسکی, ۳۵۷ 

روفینامید. ۲۳۶ 

روکوروتیوم. ۱۹۶ 

ریتوکسیماب (ربتوکسان)» BAY‏ 

۵۱۳ ۰۱۶۳ ۸۱۶۰ MT ریتو کسیماب,‎ 
۵۷۶ DIA 

۳۲۵ ۰۳۲۴ ۱۳۲۳ TY ریزاترییتان»‎ 

۳۹۵ FO ریژیدیته‎ 

۳۹۴ TAY ۳۹۰ ریسهریدون,‎ 

ریفامپیسین» ۳۴۰ 

ریفامیین؛ ۸۴۲ 

ریلوزول» ۴۱۷ 

ریوارو کسابان» TAF‏ 

۳۳۶ ۰٩۱ ریواستیگمین»‎ 

BOY DAY زااسیتابین»‎ 

زوال ذهن (دمانس) , FF‏ ۷۰ ۶۱۹ 

۳۲۳ ۸۲۷۲۲ ۲۲۲ زولمسی‌تریپتسان»‎ 
۳۳۲ AT? ۸۵ 

زومیگ داخل بینی, ۳۲۶ 

۲۵۲ ATF زونیسامید,‎ 


۳۹۴ TAY زیپراسیدون:‎ 

زیرنوع بی‌دستوری» ۹٩‏ 

ژن «- آکتینین, ۶۱۴ 

ژن آتروفین ۴۰۵ 

ژن رمزگردان فیتانوئیل کو- | آلفا- 
هیدرو کسیلازء ۵۲۵ 

Te Ya ژن ژانکتوفیین‎ 

ژن فراتاکسین, FF‏ 

ژن میتوفوسین ۲ ۵۲۲ 

۵۴۰ ۳٩ AY سارکوتیدوز‎ 

سایمتیدین, ۳۹۵ ۵۰۵ ۶۲۹ 

سیکی سره ۶ ۳۳۳ 

ستون فقرات خمیده. ۶۱۳ 

سدیم والپروات» ۱۶۴ 

۱۶۲ AY A ۷٩ سرآسیمگی‎ 

سرامید کل وکوزیل, ۳۳۴ 

سرب. ۵۵۳ 

سرخجهه ۵۱۸ 

سرخوشی» ۳۹۶ 

سردرد آسمان‌غرنیای اولیه. ۲۳۷ 

سردرد al yams Ag!‏ با فعالیت جنسی» 
۳۳۶ 

سردرد پایدار روزمرة جدیده ۱۵ ۳۳۸ 

سرذرد چوب‌لباسی» ۲۷ 

سردرد خنجری اولیه, ۳۳۷ 

سردرد خوشه‌اي ۱۳ 

سردرد خوشه‌ای, ۲۳۱ 

سردرد روزمرة مزمن» ۱۴ 

سردرد سرفه‌ای اولیه. ۳۳۵ 

سردرد سکه‌ای: ۲۳۸ 

سردرد سینوسی» ۳۳۱ 

سردرد عروقی» ۱۲ 

سردرد فعاليتي اولبه, ۳۳۶ 

سردرد قلیی, ۲۳۶ 

سردرد متعاقب تروماء ۱٩‏ 

سردرد مرتبط با خواب» ۳۳۸ 

سردرد تأشی از افزایش فشار CSP‏ 
A‏ 

سردرد ناشی از فشار a ages‏ ۳۳۷ 

سردرد ناشی از کاهش حجم CSF‏ 
۷ 

سردرد ناشی از محرک سرد ۲۲۷ 

سردرد ناشی از مصرف بیش از حد 
دارو, AO‏ ۳۲۷ 

سردرد نوع تنشی» ۳۲۸ 


۳۹۸ WY ۰۱۵۲ TV ۸۱ سردرد.‎ 
۵۱۸ ۰ 

سردردهای خودمختار سه‌قلو. ۳۳۱ 

سردرگمی پایدار, TAA‏ 

سردرگمی چپ راسته ۹۸ 

سردرگمی خفیفه ۳۳۸ 

۵۹۴ ۳۹۵ AFA AY ۶4 سردرگمی»‎ 

سرطان پستان, ۱۲۹ ۱۶۱ 

FAY :۲۹۵ ۰۲۲۴ ۲۶ ۱۹ سرگیچه,‎ 

TR دیداری»‎ dont ps 

۲۹ روانی- فیزیولوژیک,‎ Sond po 

litem iin ay سرگيجة‎ 
1۶ AF goad خوش‎ 

سرگیجة وضعیتی هراسی, ۲۹ 

سرین پالمیتویل‌ترانسفرازء ANY‏ 

سستی» ۴۰ 

سفتی *لوله سُربی» ۴۵ 

۵٩۴ alae سفتی‎ 

سفتی گردن» ۳۹۸ 

سقوطاهای متعاقب کولاپس؛ ۶۷ 

سقوطاهای مکانیکی, ۶۷ 

سقوطهای ناشی از اختلال در حس: 
وف 

ستقوط‌های ناشی از انجماد در 
رامرفتن» ۶۷ 

سقوطاهای تآشی از سرنگونی, ۶۷ 

سکنه‌های مغزی متعدد a ghd‏ ۷۲ 

سکنه‌های مغزی ناشی از رگ 
Wa Sah‏ 

سکنة ایسکمیک, ۲۸۳ 

سکن مغزی ایسکمیک» NOX‏ ۲۶۱ 

سکن مفزی در گردش خون خافی» 
var‏ 

سکتة معزی در گردش خون قدامی» 
۳۸۹ 

سکتة مغزی ناشی از آمبولی شریان 
به شریان, ۲۷۳ 

سکتة مفزی ناشی از آمبولی قلبی: 
yi‏ 

سکتة مضزی ناسی از رگ کوچک» 
۳۷۵ 

سکتة مفزی هموراژیک, ۲۵۹ 

سکته مفزی, AVA‏ ۲۳۱ 

۳۷۵ AVY سلژیلین.‎ 

VEY سماگاسستات»‎ 
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سندرم ۲)طولاتی» ۳۱ 

سندرم ۵۷۲۲0 ۱۰۷ 

۲۹۴ PI سندرم‎ 

سندرم آتروفی قشری خلفی؛ ۱۰۳» 
۳۳۹ 

سندرم آکینتیک- ریژید- دیستونیک 
نامتقارن» ۳۳۹ 

سندرم آنتون, ۲۹۵ 

سندرم ائوزینوقیلی - میالژی. ۶۲۹ 

سندرم Syl‏ پیشاتی» ۳۹۱ 

سستلرم أسستیل- ریچاردسون- 
ألسیفسکی, ۳۵۳ 

ستدر م اندام سیفته ارم 

سندرم ندرسن- تاویل, PAY‏ 
برگشت‌پذیره ۲۷۸ 

سندرم انقباض برگشت پذیر عروق 
منزی» ۲۷۸ 

سندرم ایزاک [اسحاق. ۱۶۵ 

ستدرم ایزاک» ANF‏ 

سندرم بازویی» FAL‏ 

سندرم بالینت» ۰۱۰۱ ۲۹۵ 

سندرم بدخیم تورولپتیک» ۴۴۵ 

سندرم برانز- گارلند» ary‏ 

سندرم برلون- سکوارده ۵٩‏ 

سندرم بروگاداء ۳۹ 

سندرم بصل‌التخاعی جانبی» ۲۹۸ 

سندرم بسل‌التخاعی میانی, ۲۹۸ 

سندرم پارسوناژ- ترنر. BPN‏ ۵۶۱ 

سندرم پان‌دیس‌انونومیک, ۵۲۴ 

TOF VAs hie سندرم پاهای‎ 

سندرم پرخاش‌گری و مبارزه جویی» 
FAY‏ 

سندرم پس از تکان مقزی» ۴۹۰ 

سندرم تاک ی کاردی ارتوستاتیک 
وضعیتی ۱۷۰ 

سندرم تالاموسی دژریسن- روسی» 
var‏ 

ستدرم تخمدان پلی کیستیکه ۱۳ 

ستدرم تلاتژکتازی خونریزی‌دهندة 
ارئی. ۳۱۳ 

سندرم تورکوت» ۱۳۴ 

سندرم توره» TAY‏ 

سئلرم تولوزا- هانت» ۴۵۹ 

سندرم خستگی شبه میاستنیء DAY‏ 


سندرم در رفتن کلاچ از زیر پاه ۶۲ 

سندرم دژرین- روسی, ۶۰ 

ستذرخم دم آسیه ۴۹ 

ستدرم سر افتاده» ۵٩۰‏ 

سندرم سوراخ پزرگ» ۲۶۲ 

سندرم سوراخ ژوگولا, ۳۵۷ 

سنرم سینوس غاری یا کاورنی ۴۵۸ 

سندرم شبکة پیشانی, ۱۰۷ 

سندرم شربان نخامی قدأمی, ۴۶۱ 

سندرم شوگرن» ۲ ow‏ 

سندرم صرع بخش مزیال (مرگز- 
fuse‏ ۲۳۰ 

سندرم عقده‌های قشری- قاعده‌ای. 
TRF‏ 

سنلرم فراموشنی مفرط و 
باز گشت‌ناپدین ۳۵۷ 

سندرم فراموشی, ۱۰۴ 

سندرم فرد سیفت پارانئوپلاستیک» 
۶۲ 

ستلرم فرذ سفت» ۱۶۲ 

سندرم فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونه 
yar‏ 

سندرم فوثی - آلاجوانین» ۳۷۴ 

سندرم قضری- قاعده‌ای» ۳۵۴ 

سندرم قطعة Sas‏ پیشانی» Ve‏ 

سندرم کاپگراس» ۳۴۰ 

سندرم کرتز- سیر ۶۱۸ 

۲۹۴ cag dS سندرم‎ 

سندرم کورساکوف» ۲۵۷ 

ستدرم کوشینگ, ۱۴۶ 

سندرم گرشتمان, اه 

سندرم گیلن- باره, ۱۹۶ ۴۴۲ ۴۴۵ 
ی OV) AFT ATT‏ 

۳٩۱ دیس‌آرتری»‎ BEY سندرم‎ 

سنلرم لنوکس- گشتاوت» ۰ Tay‏ 

ستذرم لوئیس- سامنر» ۵۷۲ 

ستدرم لیگ ۶۲۰ 

ستدرم مدولری جانبیء OA‏ 

سنذرم مک‌للوده ۳۹۱ 

سندم هارگسیختگی پشانی, ۱۰۶ 

سندرم میاستنیک لامیرت- ایتون» 
A+ ۳‏ 

سندرم میلر فیشر 4۶۵ 

سندرم نخاع اقسار زده ۳۷۸ 


سندرم تخاعی مرکزی» ۴۶۱ 

سندرم نورولپتیک بدخیم ۱۶۱ 

ستدرم نیم‌نضاعی براون- سکارده 
۴۳۶۱ 

۳۹۵ واین‌برگ.‎ Poti 

سندرم ورنیکه- کورساکوف ۱۰۴ 

سندرم هورنن ۸۲۹۵ ۴۰۰ 

سندرم هیدروسفالی حاد» ۱۸۰ 

سندرم یک و نیمء ۳۹۶ 

سندرم‌های ۰۳2 ۲۹۴ 

سندرم‌های صرعی» ۲۲۷ 

سندرم‌های لرزش دیررس» ۳۹۵ 

سندرم‌های مياستتيیک ارتی» ۵۸۰ 

سنکوپ ue‏ از صرف غذا ۲۸ PPA‏ 

ستکوپ» ۲۰ ۲۴۱ ۵۳۶ ۵۸۰ 

ستکوپ یا واسطه عصیی» YY ¥e‏ 

سنکوپ قلبی» +۲۰ ۲۹ 

سنکوپ میباری قلبی» ۲۶ 

سنکوپ وازوواگال» ۲۴ 

سنورابدیتیس الگاتس» ۳۴۴ 

تصرف اکن Ris‏ 

۲٩ سودوافدرین»‎ 

سودوافدرین» ۳۳۷ 

سوزش عصب: ۳۳۵ 

سولغات مورفین» ۴۴۵ 

سولومدرولء ۵۱۷ 

سوماتریپتان, ۳۲۲: ۳۲۴ 

سوماتوستانین؛ ۴۴۸ 

سومتامپولیسم» ۱۲۶ 

سیانوز ۱۷۴ 

۳۹۵ AVA سپیروهیتادین»‎ 

سیتارابین درون‌تکال» ۳۳۷ 

سیتارا ابین؛ WY‏ 

OFF سیتومگالوویروس»‎ 

سی‌تی خونرسانی» ۲۲۰ 

سی‌تی‌آنژیو گرافی» ۲۲۰ 

۰ “ual ge 

سیلوقوویر ۳۷۲ 

وین ۳۷۵۵۸ 

سیزاترآکوریوم ۱۹۶ 

سیستی‌سرکوز» ۲۲۲ 

سیفیلیس عصبی تابسی: ۶۳ 

سیفیلیس ۸۵ 


سیکلوبنزاپرین هیدرو کارید. ۵۱۵ 


سیکلوس_سپورین: ۲۱۰, ۰۳۳۷ ۵۷۳ 
چیه 


APY APY ,1۶۰ سیکلوفسفامید‎ 
BAY AYT OVE ۱ 

سیللنافیل تادالافیل ۲۸۰ 

سیلدتافیل, ۵۱۶ 

شبهسکته ۶۲۰ 

شخصیت بین‌تشنجی» ۲۵۷ 

شلی عضلات. ۲۳۶ 

شوانوم دهلیزی» TA‏ 

شوانوم‌های دهلیژی» ۱۴۵ 

شوک هموراژیک, ۲۶۰ 

We شوک‎ 

شیستوزومیازیس» ۳۷۳ 

صرع رفلکسی» ۲۴۳ 

صرع میوکلوئیک پیشرونه, VAY‏ 

صرع میوکلونیک نوجوالان» ۲۲۷ 

صرع میوکونیک» ۶۱۹ 

صرع ناقص پیوسته. ۲۲۴ 

۱۳۷ ۱۲۷ ce po 

ضعف اتدام‌هاء ۴٩۵‏ 

ضف پایدار. ۵٩۰‏ 

ضعف حرکتی» BAN‏ 

ضعف دوره‌ای, ۲۳۶ 

ضعف دیستال؛ ۵۲ 

شعف روان‌زاد. FA‏ 

ضعف شدید بولبار و صورت» ۶۰۶ 

ضیف صورت» ۳۰۰ FAV‏ 

ضعف عضللات اکستانسور گردن» 
۶۳ 

ضعف عضلائی پیشرونده. ۶۱۹ 

ضعف عمومی: YY‏ 

ضعف میوپاتیک» ۴۸ 

ضعف ناشی از شکست: ۴۳ 

ضعف ناشی از کم‌آوردن» ۵۸۲ 

WY ضعف,‎ 

ضعفه ۲۰ 

طوفان خودمختار, ۳۳۴ 

عدم ادراک سفیّعدی» ۵۸ 

عدم تحرک چسمانی» FY‏ 

FY تحمل سرماء‎ pe 

۳۱ LS تحمل‎ pas 

FF ورزش»‎ food عدم‎ 

عدم تقارن مردمک‌ها, YAO‏ 


1۳ 
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عدم ثبات هیجانی همراه با ضعفب 
دوطرفة صورت» PY‏ 

عدم حس توشتار, BA‏ 

عصارة جیتکو بیلویاه ۳۴۶ 

عفونت با HIV‏ ۵۲۶ 

عقب‌ساندگی ذهنی, ۱۳۷ ۶۰۶ 

علامت آئهوف FAY‏ 

عللامت لرمیت. FAY‏ 

۲۸۸ جراحی کنارگذر (بای‌پس4‎ Joo 

عملکرد زبانی» ۲۳۸ 

۲۲۱ dig ne عوامل‎ 

مینک فرتزل» ۳۴ 

غش؛ ۲۰ 

۱۴۷ کروموسیتوم.‎ git 

فتوکروموسیتوم, ۳۴۵ 

FF فاسیکولاسیون‎ 

فراموشی پس گستر» ۱۰۴ 

فراموشی پیش گسترء ۱۰۴ 

فراموشی خوش‌خیم سالمندان؛ AY‏ 

فراموشی روان‌زاه ۲۶۰ 

فراموشی کلی گذراء ۱۰۵ ۳۵۹ 

فرآموشی نورولوزیک» ۳۶۰ 

TYP AVY فروواتریهتان‎ 

فسفاتیدیلاینوزیتول» ۳۴۵ 

فشرده تدن نخاع در اثر نشوپلازی, 
۳۶۴ 

فقر کلامی, ۸۰ 

فلبامات» ۲۳۶ 

فلج پل ۴۵۳ ۴۵۴ 

فلج بولبار کاذب» ۳۳۸ 

فلج تاد بس از تشنج» ۲۳۳ 

فلج تنفسی» ۱٩۰‏ 

فلج دوره‌ای هیپرکالمیک» ۸۵٩۴‏ ۶۲۳ 

فلج دوره‌ای هییو کالمیک» ۶۲۱ 

فلج فوق‌هسته‌ای پیشرونده ATTY‏ 
۳۶۵ 

فلج متقاطم, ۴۹ 

قلودارایین: ۱۶۵ 

فلودرو کورتیزون (فلوریِف4 ۳۸۰ 

فلودرو کورتیزون؛ NF‏ ۴۳۸ 

فلورسین, ۴۸۴ 

فلورودوپامین. ۴۴۰ 

فلو کستین, ۳۹۸: ۵۱۵ 

۳۳۸ TVA AD قلوناریرین؛‎ 


فتتانیل» ۳۹۸ 

فن‌سیکلیدین: ۷۴ 

۳۲۸ ۸٩ فتازین؛‎ 

فتوباربیتال, ۰۲۲۴ ۲۵۹ 

فتوتیازین, ۱۷۴ 

فنو کسی‌یتزامینء ۵۱۵ 

۲۴۴ AVE APO ۸۱۲۷ قنی‌ئوئین‎ 
FA TAA مر‎ TOS HOS 
PVA FHA 

فتیل‌پروپانو ل‌آمین؛ ۴۴۵ 

فوسکارنت» ۳۷۳ 

۲۵۹ oss 

فیستول‌های شریانی- وریدی 
سخت‌شامه‌اي» ۳۱۴ 

VON «pied ghd 

فینگولومید. ۵۱۲ 

۵۱۲ ۸۵۰٩ فینگولیمود.‎ 

قامت خمیده» ۳۴۱ 

قشر ارتباطی» AY‏ 

قماربازی بیمارگونه ۳۷۲ 

کائینیک اسید» TAX‏ 

کابرگولین: ۳۷۲ 

کاتاپلکسی, ۱۶۰ 

We کاتاتوتی»‎ 

کاتکول -[- متیل‌ترانسقراز, Ws‏ 

کاداسیل, ۳۷۹ 

کارآزمایی آرگانون, ۲۶۷ 

کارآزمایی بین المللی سکتة مضزی» 
۷۶۷ 

کارآزهایی سکتة مفزی حاد جین» 
۷۶۷ 

۲۴۴ ATF ۸۶۵ ATV کارباه ازپین؛‎ 
۵۱۵ FO) TAS ATS FOX ۱ 

کارنیتین پالمیتویل ترانسفرازه ۵٩۰‏ 
a‏ 

۵۱۳ SSE AYE ۳۲۲ ۸۱۳۰ کافئین»‎ 

کانالوپاتی» ۶۲۰ 

کاوتولین- ۳, ۶-۲ 

کاهش سطح هشیاریء APY‏ ۱۸۸ 

کاهش شنوأیی: ۶۱۹ 

کاهش وزنء ۱۴ ۳۳ ۴۱۷ 

کتامین, ۷۳ 

الکتروأکولوگرامب ۱۰۹ 

الکتروانسفال و گرا ۱۰۹ 

الکتروفورز پروتئین سرم. OVA‏ 


الکترومیو گرافی» BAY‏ 

آلکترومیوگرام ۱۰۹ 

کرامپ‌های شکمی» ۳۴۶ 

کربتات لیتیم» ۳۳۸: ۵۰۵ 

۱٩۱ کریوکسی‌مت‌هموگلوبین»‎ 

کربی‌دوپاه ۳۷۰ 

کرخی صورت» ۲۹۵ 

0,5 آکنتوسیتوز (نوروآکانتوسیتو» 
۳۹ 

کره. ۳۵۵ 

کرة سیدنهام. ۳۹۱ 

الکل, ۳۶ ۴۰۸ ۴۳۴۶ 

کلاریترومایسین, ۵۳۲ 

کلرامبوسیل ۱۶۵ 

کلرپرومازین, ۰۱۵ ۳۹۵ 

کلروکین. ۸۵۴۵ ۶۲۹ 

کلرید اکسی‌بوتینین» ۱۳۷ 

کلستریدیوم بوتولینوم» ۱۹۶ ۵۸۲ 

کلستیرامین ۵۱۰ 

کلسیفیکاسیون گانگرني ۶۲۶ 

کلسیم» ۲۳۹ 

کلشی‌سین, ۸۵۵۲ ۶۲۹ 

کلوبازام, ۲۵۴ 

۲۸۸ ۲۷۹ TV کلوپیدوگرل.‎ 

کلوزایین» ۸۷۹ ۳۹۰ ۳۹۴ 

کلوفازیمین. ۸۵۴۲ 

۶۲۶ Aad lf 

۳۸۰ ۲۵۴ ۱۹۲ ۸۱۳۷ pl jbl! 
۵۱۴ ۳۴ ۳ 

۴۴۵ TAY کلونیدین»‎ 

الکلیسم مزمن, ۳۵۷ 

FY کلینوداکتیلی,‎ 

کمبود تیامین» ۵۵۵ 

کمبود مس, ۵۲۶, BAF‏ 

کمبود ویتامین By‏ ۵۵۶ 

PYF D کمیود وپنامین‎ 

کمبود وینامین ‏ ۵۵۶ 

کمبود پا نقص آتزبم شاخهز ۶۱۵ 

کمبود یا تقص فسفو گلیسرات GS‏ 
۶۶ 

کیب ود ب‌انقص GEIS‏ 
بالمپتویل‌ترانسفراز, ۶۱۷ 

کمبود یا تقص منواآدنیلات دآمینازه 
FAY‏ 

کمپلکس‌های دوره‌ای» ۸٩‏ 


کمپیلوباکتر ژژوتی. ۵۶۵ ۵۶۷ 

کم‌خونی آیلاستیک» ۳۰۹ 

کمخوتی سلول داسی: ۱۳۷ 

کم‌خونی میکروسیتی هیپوکروم BOY‏ 

کم‌خونی همولیتیک, ۵۱۱ 

کمربند اندامی» ۵٩۰‏ 

کمردردء ۱۵۱ 

۸۰ شین هیجان»‎ oS 

کندی ذهن, ۱۶۹ 

TAF :۳۹۰ coulis 

کوادري‌پارزی تحت‌حاد پا مزمن, ۵۱ 

۵۰ ale کوادری‌پارزی‎ 

کوبالامین (ویتامین ظبب4 BOF‏ 

کوبیدن سر TAY‏ 

کوپروپورقبرینوژن. ۵۲۵ 

کوتاهی قامت» ۶۲۳ 

کورتیزول, ۱۹۶ 

کوررنگی آبی- زرده ۴۰۴ 

کورینه‌باکتریوم دیفتریه ۵۴۲ 

AVA EY ۲۳۲ ۲۱۰ کوکائین,‎ 
۶۲۹ ۰۴۴۸ TAN ۲۳۷ ٩ 

۱۷۸ dill کومای‎ 

کندشدن Sal‏ و شناخت, ۲۷ 

گاباثرژیک. ۳۹۳ 

NVA ۲۵۲ STF AA گاب-اپنتین»‎ 
۸۵۱۵ ۴۸۰ ۵ 

۵۱۹ ۵۱۳ ۰۱۳۵ AF AY گادولینیوم,‎ 

۳۴۶ AY gyal VS 

گاما- گلوتامیل ترانسفرازء BD‏ 

گاما- هیدر وکسیپوتیراته ۷۴ 

lsh‏ خودمختار شودایمنی, 
۴۳۴ 

گذرهراسی» ۲۹ 

گرانتینگ» ۲۶ 

گرانولوم قارچی» ۴۹ 

گرانی‌سبترون, ۱۵ 

گرفتگی موسیقی‌دانان, ۳۸۶ 

گرفتگی نویسندگان, ۳۸۶ 

گرفتگی پا اسپاسم عضلد, BAP‏ 

گرگرفنگی, ۲۲۴ 

۲۲۶ تشنجی»‎ dy JS 

WSs 

گسست از خویشتن» ۲۲۴ 

گلاتیرامر استات. ۵۰۷ ۵۱۳ 

گلوتامات: ۴۰۸: ۴۹۵ 
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گلوتن, ۴۰۷ 

DAY IVD. ۱۴ گلوکوم‎ 

گلیکوپیرولات» ۳۲۴ 

گم‌گشتگی مکانی» ۱۰۴ 

گم گشتگی» ۷۹ 

۲۱۲ اطلاعات.‎ dead 

۸۰ آکینتیک,‎ SS 

گوانفاسین: ۲۹۲ 

گوش‌های کوچک یا بارز و cals‏ 
alg‏ 

گیجی مفرماء PAA‏ 

۴۱۷ ۲۹۸ AYE ۳۳ ۱۹ گیجي‎ 
۳۹۰ 

TTA کتات:‎ 

لاکتیک دمیدروژناز, BND‏ 

YOY AVY اکوزامید.‎ 

کوسامیندء ۲۳۶ 

۲۵۲ ۲۵۱ AYP ۱۳۷ اموتریژین:‎ 
۴۵۱ 

امی‌وودین, ۵۵۲ 

لبتالول, ۳۴۵ 

TAY «gol sal لرزش‎ 

لرزش تسییح‌انداختنی» ۲۱۳ 

لرزش دیستونیک» ۲۶۳ 

لرزش ظاهر شدنی» YAY‏ 

لرزش کینتیک» ۲۸۲ 

لرزش وضعیتی» TAY‏ 

۳۴۵ APY لرزش,‎ 

لزیونلاه ۳۰۷ 

۱۰۱ هدف دیداری‎ gal 

لقلونومید» ۵۱۲ 

لکوآرایوز, ۲۷۹, ۳۳۷ 

لکوانس_غفالوپاتی آتروس_کلروتیک 
زیرقشری, ۲۳۷ 

کوانسفالوپانی خلفی برگاست‌پذیر, 
۳.۹ 

ودب نارماک 9۶۰ 

للفوسیت هاي T‏ خود- واکنش گره 
var‏ 

لنفوم ۵۴۵ 

لنگش فک» ۱۴ 

لوپوس اربتماتوی سیستمیک» TY‏ 
av’ ۲‏ 

۲۵۹ ۲۵۱ ۲۳۶ ALY لوتبراستام‎ 
۳۹۳ 


TAY bibs 
THA لوکمی:‎ 


لوودوبا! کربی‌دوپا (دوئودوپاله VAY‏ 
لوودویا. ۳۶۵ AFA‏ ۳۴۶ 


۳۹۹ TAD VAY ATT ۱۷۲۴ etd 

لیستربا منوسیتوژتز, ۳۷۲ 

۳۷۵ رتیکولاریس»‎ paged 

مانور پاشنه- زانو- ساق, ۲۱۷ 

مانور دیکس- هال‌پایک» ۳۵ 

مانور رومیرگه هه ۲۱۶ 

مانور سر عروسک, ۳۰۸ 

مانور والسالو, AY‏ ۳۷۴ 

مایکوباکتریوم توب رکولوزیس» ۳۷۴ 

۵۴۱ oye) مایکوباکتریوم‎ 

مایکوپلاسما پنومونیه» YY‏ ۵۱۸ 
4۵ 

مپریدین, ۳۲۷ ۶۷۲۹ 

بت‌آمفتامین, ۳۰۵ 

متادون» ۲۹۵ 

متاستاز اپیدورال. ۱۵۲ 

متالوتیونئین» ۳۷۷ 

TOA مت‌خورمین‎ 

متوتر و کسات» ۱۳۳ ۳۳۷ TON‏ ۵۷۳ 

۳۹۴ :۳۹۳ ATV ۸۲۲۲ متوکلوپرامیه‎ 

۳۳۸ TYP ۳۲۸ متي‌سرجاید‎ 

۵۰۵ ۸۵۰۴ IVS متیل‌پردنیزولون,‎ 
avr 

OV منیل‌فنیدیت»‎ 

متیل‌مالونات» ۳۵۷ 

متبلن‌دی‌اکسی‌متامفتامین, ۷۴ 

۲۶۸ «quad محافظت‎ 

محرومیت از الکل» ۳۳۵ 

محرومیت از خواب. ۸۷۹ ۲۳۵ 

مردمک‌های متسع BAY‏ 

مرگ غیر منتظرة ناگهانی در حسرع» 
۵۷ 

مرگ مغزی, ۱۸۰ 

مسمومیت با آلومينيم ۳۵۹ 

مسمومیت با الکل, ۱۷۴, ۴۸۹ 

مسمومیث با سیانیدء ۱۹۰ 

مسمومیت با متواکسید کربن» ۱۹۰ 

مسمومیت شدید با الکل» ۲۶۰ 

مسمومیت شدید با منواکسید کرین» 
1۹۲ 

مسمومیت مزمن با آرستیک, ۳۵۹ 


مسمومیت مزمن يا جیوه ۳۵۹ 

مسمومیت تأشی از مواجهه با تولوئن» 
yaa‏ 

معکوس شدن چرخة خواب- fades‏ 
۳6 

مکامیلامین» ۴۸۰ 

۶۲۲ FA ۵۱۸۵ مکسپلتین,‎ 

ملاتونین. ۸۱۳۷ ۱۳۸ 

AY بروکاه‎ dilate 

منتژیت باکتریایی» WA‏ 

منتژیت کارسینوماتو. ۱۴۹ 

منتژیت لوکمیک. ۱۴۹ 

منتژیت ویروسی» ۱٩‏ 

۱۲ acy jive 

۵۱۸ spams jae 

منتژیوم سینوس کاورنو, ۳۲۴ 

متنگوکوکسمی» ۱۷۴ 

منوأمین اکسیدازن TVA‏ 

منوبالیسم ۳۹۱ 

منوپارزی تحت‌حاد یا مزمن, BY‏ 

منوپارزی حاد. ۵۱ 

منونوروپاتی متعدد. ۵۲۷ 

منونوروپاتی‌های متعدد ناشی از 
ory IV‏ 

۲۳٩ منيزیم»‎ 

مواجهه با متیل جیوه یا بیسموت» 
۳۹۹ 

موتیسم (گنگی) اکینتیک» ۱۶۸ 

مودافیئیل, ۴۴» ۱۳۰ 

مهار گسیختگی متناوب» VF‏ 

مهارگسپختگی هیجانی» ۶۳ 

مها رگسيختگی, ۸۰ 

میاستنی ناشی از داروه ۵۸۰ 

میتو کسانترون هیدرو کلرید ۵۱۰ 

میت و کسانترون, ۵۰۶ ۸۵۱۰ ۵۱۳ 

FEA ۳۴۷ ۰۲۹ میدودرین.‎ 

میگروگناسی» ۶۲۲ 

میکوفنولات موفتیل» ۸۵۱۸ BAF‏ 

میگرانال, ۳۲۶ 

میگرن آسفالژیک, ۲۶۱ 

میکرن بدون سردرده ۲۷۰ 

میگرن همی‌پاژیک خانوادگی, ۲۳۶. 
۴.۴ 


۳۱۵ VT میگرن,‎ 


میلوپاتی حاد نکروزان, ۱۶۳ 

میلویاتی مزمن تاشی از اسکاروز 
منعدد. ۳۷۶ 

میلوب‌اتی‌های gall‏ ابی و ایمنی 
(میلیت)» ۴۷۰ 

میلوباتی‌های غیر قشارنده, FFA‏ 

۴۶۴ oe lad میلوپاتی‌های‎ 

میلوپاتی‌های ناشی از وتروویروس» 
رزیزا 

میلوم متعدده OFS‏ 

میلیت پاراتئوپلاستیک» ۱۶۲ 

میلیت پس از عفونت» ۳۷۲ 

۴۷۲ عفونی حاد.‎ Cole 

میلیت» ۱۵۹ 

مینوسیکلین, ۵۴۲ 

میوپاتی بدن انگشت‌نگاره ۶۱۳ 

میوپاتی بیماری وخیم VF‏ 

میوپاتی حاد تکروزان مراقمت های 
ویژه» ۱۹۷ 

میوپاتی حلد نکروزان» ۱۶۶ 

میوپانی دیستال لینگ» ۶۱۰ 

میوپاتی دیستال نوناکاء ۶۱۰ 

میوپاتی رشت‌های شخیم ۱۹۷ 

میوپاتی کاشکتیک, ۱۹۶ 

میوپاتی مرکزهسته‌ای (میوتوب ولی4 
PAF‏ 

میوپانی میوتوبولی, ۶۱۴ 

میوپاتی میوشی» ۶۱۰ 

ميوپاني نخ‌مانند (میله‌ای4 ۶۱۳ 

میوپاتی‌های بیماری سیستمیکه» 
۶ 

میوپاتی‌های خودایمنی ناشی از داروه 
2۳۹ 

میوپاتی‌های میتو کندریایی» FY‏ 

میوپاتی‌های ناشی از دار ۶۲۶ 

میوتونی تشدید شده در pl‏ پناسیم. 
FY‏ 

میوتونی حساس به پتاسيم ۵٩۴‏ 

میوتونی مأدرزادي, ۵٩۴‏ 

میوتونیء ۵*۳ 

میوز (تنگی مردمک) یک طرفه در 
clog’‏ ۱۷۶ 

میوکلونیس» ۰۱۶۲ ۱۹۰, ۳۹۳ 

میوکیمی صورت» YAY‏ 
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DAF میوکیمیء‎ 

تابینایی تک چشمی گنرای راجعه» 
vy‏ 

تابینایی قشری, FD‏ ۶۲۰ 

ناپایداری بینایی ( اوسیلوپسیل ۲۳ 

ناپروکسن» ۳۲۶ 

ناتالیزوماب, ۸۵۰۸ ۵۱۳ 

ناتوانی جنسی, ۵۳۶ 

تاراترییتان» ۳۲۲ ۳۲۴ 

نارسایی تنفسی گنرای نوزادی, ۶۰۶ 

FA مقزی,‎ ale نارسایی‎ 

تاشنوایی واژه‌ای خالص, AY‏ 

ناهتجاری شریانی- وریدی» ۳۲۴ 

ناهتجاری‌های عروقی» ۳۱۴ 

نخاع سینه‌ای, ۴۶۱ 

TAY کمری,‎ plod 

نخاع گردنی, ۲۶۱ 

نسیت والسالوه FTA‏ 

نشانه‌های بابنسکی, ۲۹۸ 

۴۴۰ hot cross buns تشانة‎ 

تشانة بابنسکی یک‌طرفهه ۳۴۸ 

نشانة پابنسکی» ۲۱۵ 

۵۵۸ «Jag نشائة‎ 

۳۷۷ ۸۵۴ رومبرگ»‎ Salts 

نشانة فالن» BOA‏ 

نشانة فروینت» ۵۵۸ 

نشانة گوور, BAY‏ 

تشانة پرمیته ۵٩‏ 

نمک‌های جمام, ۷۴ 

BAY تورآستنی»‎ 

تورالی زبانی- حلفی» FAY FOF‏ 

تورالژی سمقلو, FAY‏ 

۵۱۶ BNO AYA AD تورتریپ‌تیلین,‎ 

TVA تورتورین‎ 

نوروپاتی الکلی» FEY‏ 

توروپاتی آورمیک, ۵۴۰ 

توروپاتی پارانئوپلاستیک ضد Hu‏ 
ave‏ 

نوروپاتی پروگزیمال دیابتی» ۶۲۶ 

نوروپاتی انویه به ارتشاح تومور. ۵۳۴ 

نوروپاتی حرکتی چندکانونی» ۵۷۲ 

نوروپاتی خودمختار پارانئوپلاستیک» 
۶۵ 


نوروپانی خودمختار gab‏ ۵۲۷ 

نورویاتی دیایتیء ۵۲۷ ATA‏ 

نوروپاتی دیفتربایی» ۵۲۲ 

نوروپاتی رادیکولوپلکسوس دیابتی» 
ary‏ 

نوروپاتی ریشه‌های شبکة کمری- 
خاجیء ۶۲۶ 

نوروپاتی سهقلوء ۴۳۵۲ 

نوروپانی محیطی, ۶۱۹ 

نوروپانی واسکولیتی. ۵۷۵ 

نوروفاسین» ۵۷۳ 

نوروم‌های آکوستیک» ۱۴۵ 

نورومیلیت پتیکاء APY‏ ۵۰۲ ۵۱۶ 

۵٩۴ نورومیونونی‎ 

نورونئوپاتی حرکتی تحت‌حاد, ۱۶۲ 

نوریت آلرژیک آزمایشی, ۵۶۶ 

۳۹۶ Sail نوریت‎ 

نوریت دهلیزی, ۲۶ 

نیتروفورانتوئین, ۵۳۵ 

نیزه‌های صرعی- شکل» ۲۲۴ 

نیستاگموس پاندولی اکتسابیء ۳۹۶ 

نیستاگموس» ۱۶۲ 

FEA نیفدیپین»‎ 

نیکاردیپین» ۲۰۴ 

نیکوتینیک اسید. ۳۵۸ 

نیمودیپین. ۲۰۳ 

نیمهاغما ۱۶۹ 

وایستگی یه الکل. AY‏ 

پاردنافیل, ۵۱۶ 

وارفارین سدیم» ۲۸۵ 

پارفارین؛ ۲۸۴ ۲۸۸ 

ولژک‌های اتصالی, ۹۵ 

واسکولوپاتی مرثبط با میگرن؛ ۲۷۷ 

واس‌کولیت اولية دسستگاه عصسبی 
مرکزی» ۲۷۷ 

واسکولیت منفرد ۸15 ۳۵۹ 

واسکولیت ناشی از آنتی‌بادی 
سیتوپلاسمی ضد نونروفیل» FY‏ 

والاسیکلوویر. ۴۵۵ ۴۷۳ 

والیروثات» ۳۳۸ 

NTE IVY ۲۳۶ والیروئیک اسید.‎ 
۳۹۵ ۳۳ ۵۲ 

Pcie cll, 

YAY AAT ۱٩ ,۱۵ والپروات»‎ 

وحشت خواب ۱۲۶ 


وراپامیل, ۲۰۴ ۸۳۲۲ ۳۳۸ 

وروز گوش. ۲۰۰ 

وسواس عملی, ۷۹ 

وققه سینوسی» ۲۹ 

وکورونیوم. ۱۹۶ 

ونلافاکسین, ۵۱۶ 

۵۱۳ FAY D ویتامین‎ 

۵۱۳ Dy ویتامین‎ 

۲۸۴ ۲۵۹ K ویتامین‎ 

AYA :۳۷۲ FY Gl ویروس اپشتین-‎ 
aff 

ویروس نقص آیمتی انسانی» ۵۳۲ 

ویروس نیل غربی؛ ۳۷۲ 

ویروس واریسلا- زوسترء ۰۴۵۸ ۵۰۹ 

ویروس هرپس واریسللا- زوستر, 
ary‏ 

ویگایاترین ۱۶۴ 

وین کریستین» ۲۱۰ 

۳۹۳ VAY ۱۷۴ هالوپریدول,‎ 

هالوسینوز پایکی, ۲۹۴ 

هیاتومکالی» ۶۱۵ 

هیارین با وزن مولکولی پایین: ۲۶۷ 

۱۶۷ بارانوئید.‎ bdo 

هذیان» ۷٩‏ شاه ۳۴۰ 

هراس از صداء ۳۳۸ 

هراس از نورء ۳۲۸ 

۶۷۹ YTV ۸۲۱۰ هروئین,‎ 

هسته گراسیل, ۵۴ 

همانوم اییدورال نخاعی» ۴۶۸ 

هماتوم اپیدورال FAP‏ 

FAD le سماتوم ساب‌دورال‎ 

هماتوم ساب‌دورال مزمنء ۴۸۶ 

FPA هماتومیلی,‎ 

هموسیستئین» ۲۵۷ 

همی‌آنستزی, ۲۸۹ 

همی‌آنوبی هم‌نام» ۲۹۰ 

هم ی‌آنویی. ۶۲۰ 

همی‌بالیسموس» ۲۹۱ 

همی‌پارزی حاده FA‏ 

۶۲۰ AAAI همی‌پارزی:‎ 

همی‌پلزی سمت مقابل, ۲۸۹ 

همي‌کرانیای پپوسته, ۳۲۵ 

همی‌کرانیای حمله‌ایی, ۳۳۴ 

هیپالژزی ۵۲ 

هییرآلژزی, ۵۳ 


هییرآکیلکسی» ۱۶۷۲ 
هییرپاتی, ATO‏ ۵۳ 
هییرپارآتپروئيدیسم ۶۷۵ 
هیپرپلازی اندوتلیوم. ۵۲۷ 
هبیپرتانسیون؛ ۳۱۳ 
هیپرترمی» ۳۹۵ 
هیپرتروقی لنه. ۲۵۱ 
هیپرتروفی متقارن» ۴۰۵ 
هیر تلوریسم. ۶۲۲ 
غییرتیروئیدپسم» ۲۸۲ 
هییررفلکسی دتروسور, ۵۱۵ 
هیپر کالمیک, BAN‏ 
هیپ رکریی» ۷۶ 
هیپرونتیلاسیون, ۲۶ 
هیپرهیدروز اولیه. ۴۳۴ 
هیپرهیدروز, ۴۳۵ 
هیپوآللوسترونيسم ۴۱ 
هیپواستزی, ۵۲ 
هیپوتانسیون درون‌جمجمه‌ای, ۳۵۷ 
هیپوتانسیون وضعبتی» ۳۲۶ 
هیپوتانسیون» ae‏ 
هیپوتبروئیذیسم. ۸۵۳۹ ۶۷۴ 
هییو کالمیک» BAY‏ 
هیپ و کسمي: VF‏ 
هیپوکینزی» ۱۶۰ 
هیپوناترمی» ۲۰۰ 
هیدروپس آندولنف» ۳۸ 
هیدروسقالی انسدادی, ۳۰۸ 
ظیدر وستالی با فشار AY tute‏ 
vor‏ 
هیدروسفالی» ۶۳ ۱۰۷ AVA‏ ۱۹۹ 


هیدروکس کر وکین, ۸۵۴۵ ۶۲۹ 

هیدرو کودون» ۳۳۷ 

TOA هیستامین»‎ 

ANF ۵۳۵ ۵۱۵ HAE PY پبوست.‎ 
SAY 

۳۳۷ jee يخ‌زدگي‎ 

یوب ی کوئیتین-۱, ۴۱۶ 

یوب ی کوئیتین-۲: ۳۱۶ 

یوهیمبین: ۰۲۹ ۴۴۸ 


